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IZVLEČEK  
Uvod: Znano je, da uporaba prepovedanih drog prispeva h globalnemu bremenu bolezni. Z 
uporabo prepovedanih drog so povezane kronične in akutne zdravstvene težave, ki se 
stopnjujejo zaradi različnih dejavnikov, vključno z načinom uporabe, ranljivostjo 
posameznika in družbenim okoljem, v katerem se droge uporabljajo. Med kronične težave 
spadajo odvisnost in nalezljive bolezni, povezane z drogo. Na drugi strani pa obstaja vrsta 
akutnih težav, od katerih so nekatere odvisne od uporabljane droge in med katerimi so 
najbolje dokumentirane težave zaradi prevelikega odmerka. Namen: Namen diplomskega 
dela je na osnovi pregleda literature predstaviti škodljivosti uživanja droge ekstazi. Cilj 
diplomskega dela je zbrati priporočila za uporabnike, za manj tvegano uporabo droge 
ekstazi, kdaj poklicati 112 ob zastrupitvi ter podrobneje predstaviti možne zdravstvene 
zaplete. Metode dela: Uporabljena je bila deskriptivna metoda dela. Izveden je bil  pregled 
in analiza literature. Literaturo smo iskali s pomočjo podatkovnih baz: Medline, ProQuest, 
ERIC, ScienceDirect, CINAHL in s pomočjo vzajemne bibliografske–kataložne baze 
podatkov COBIB.SI ter relevantnih spletnih strani strokovnih organizacij na področju 
drog. Razprava in sklep: Ekstazi je med mladimi najbolj popularna sintetična droga, za 
katero uporabniki menijo, da je sorazmerno varna. Izsledki raziskav kažejo, da ekstazi 
predstavlja veliko tveganje za zdravje. Pri občutljivih posameznikih lahko uporaba 
ekstazija povzroči telesne in duševne zaplete in posledice, ki v nekaterih primerih ogrožajo 
življenje ali pa so dolgotrajni. Z vidika duševnega zdravja in kognitivnih motenj strokovna 
literatura opozarja na možnost različnih motenj, ki so lahko dolgotrajne in odporne na 
zdravljenje. Med preventivnimi dejavnostmi lahko ozaveščanje uporabnikov pomembno 
vpliva na zmanjšanje tveganega vedenja in njegovih posledic. 
 
Ključne besede: ekstazi, toksičnost, zdravstveni zapleti, ozaveščanje uporabnikov 
  
  
ABSTRACT 
Introduction: It is known that the use of illegal drugs contributes to the global burden of 
disease. The use of illegal drugs is related to chronic to acute health problems that are 
being exacerbated by a variety of factors, including the method of application, the 
vulnerability of the individual, and the social environment in which drugs are consumed. 
The chronic problems include addiction and drug related communicable diseases. On the 
other hand, there is a variety of acute problems, some of which depend on the used drug, 
the most documented problems being those caused by overdose. Purpose: The purpose of 
the thesis is to describe dangers of the drug ecstasy and the most common health 
complications based on the literature. The purpose is also to create safety 
recommendations for potential ecstasy users and when to call emergency in case of ecstasy 
intoxication. Methods: Descriptive method through a systematic review and analysis of 
the literature in databases: Medline, ProQuest, ERIC, ScienceDirect, CINAHL using 
shared bibliographic-catalog database COBIB.SI and relevant websites of professional 
organizations in the field of drugs. Discussion and Conclusion: Ecstasy is the most 
popular synthetic drug among young people. Ecstasy users belive in the relative safety of 
this drug, yet the research literature reports great risk of ecstasy for health. In vulnerable 
individuals, the use of ecstasy can cause life-threatening, and sometimes long term 
physical and psychic complications and consequences. The professional literature dealing 
with mental health emphasises the risk of different kind of disorders, which can be long-
term and treatment resistant. Education of ecstasy users is one of preventive activities that 
can significantly decrease risk behaviour and its consequences in this population. 
 
Keywords: ecstasy, toxicity, health complications, raising user awarness 
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SEZNAM UPORABLJENIH KRATIC IN OKRAJŠAV 
 
DIC                diseminirana intravenska koagulacija (Disseminated Intravenous            
                       Coagulation)                                                         
EMCDDA agencija za spremljanje pojavnosti drog v EU (European Monitoring Centre 
for Drugs and Drug Addiction)  
LSD  dietilamid lizergične kisline (lysergic acid diethylamide) 
MAOI  zaviralec monoaminske oksidaze (monoamine oxidase inhibitors) 
MDMA 3,4-metilendioksi-N-metamfetamin 
PAS                psihoaktivne substance 
PMA  para-Methoxyamphetamine 
PMMA para-Methoxy-N-methylamphetamin 
RIMA  reverzibilni zaviralec monoaminske oksidaze A 
SS                   serotoninski sindrom 
SSRI  selektivni zaviralec ponovnega privzema serotonina 
SAT                stimulansi amfetaminskega tipa 
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1 UVOD 
V Evropi se je v zadnjih letih povišala proizvodnja, prodaja in uporaba ekstazija. Razširili 
so se tudi novi internetni trgi (naročanje prepovedanih drog prek temnega spleta), s čimer 
je dostopnost drog lažja (Watson, 2016). Ekstazi je ena izmed najpogostejših drog 
kupljenih na temnem spletu. Na trgu so tablete in praški z visoko vsebnostjo 3,4-
metilendioksi-N-metamfetamin (MDMA) in nove psihoaktivne snovi (NPS), ki posnemajo 
učinke MDMA in se prodajajo kot ekstazi (Brunt et al., 2017; Winstock, 2016a; Brunt et 
al., 2015). V nekaterih Evropskih državah in drugod po svetu se viša tudi število obravnav 
na urgenci in smrti v povezavi z jemanjem ekstazija (EMCDDA – European Monitoring 
Centre for Drug and Drug Addiction, 2016a, Ridpath et al., 2014). 
Strokovnjaki opozarjajo na dejstvo, da se Evropa srečuje z vse kompleksnejšo 
problematiko drog, pri čemer imajo stimulansi, NPS, zloraba zdravil in problematična 
uporaba konoplje vse večjo vlogo. Povratek MDMA kot na splošno najbolj zaželenega 
stimulansa med mladimi, dobro ponazarja nekatere nove izzive, ki jih prinaša današnji trg 
drog (Mounteney et al., 2016; Winstock, 2016b). 
Zdi se, da inovacije na področju pridobivanja predhodnih sestavin, nove proizvodne 
tehnike in spletna ponudba, spodbujajo oživitev na trgu, za katerega je zdaj značilna 
raznolikost drog. Na voljo so praški, kristali in tablete z velikim odmerkom MDMA z 
različnimi logotipi, v različnih barvah in oblikah, pri čemer obstajajo dokazi o proizvodnji 
po naročilu ter uporabi prefinjenega in ciljno usmerjenega trženja (Brunt et al., 2017; 
Rhumorbarbe et al., 2016; Brunt et al., 2015). To je lahko načrtna strategija proizvajalcev, 
za povečanje privlačnosti droge po dolgem obdobju, v katerem se je zaradi slabe kakovosti 
in dodajanja primesi uporaba zmanjšala. Kaže, da je ta strategija v določenem obsegu 
uspešna, pri čemer obstajajo znaki, da MDMA postaja vse bolj priljubljen pri dolgotrajnih 
uporabnikih stimulansov in novi generaciji mladih uporabnikov (EMCDDA, 2016b). 
MDMA ni več nišno ali subkulturno mamilo, ki se uživa samo v plesnih klubih, ampak ga 
ponovno jemlje širok razpon mladih v barih, na zabavah, na festivalih in doma. Zato je 
potrebna nova strategija preventive in odzivnosti, s katero bi nagovorili novo generacijo 
uživalcev, ki jemljejo izdelke z visokimi odmerki mamil, a ne razumejo, kako veliko je 
tveganje (Cole, 2014). 
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Na splošno, so stimulansi amfetaminskega tipa (SAT) in ekstazi med najbolj razširjenimi 
sintetičnimi drogami v Evropi. MDMA je stimulativna, entakto-empatogena droga, 
strukturno podobna SAT in meskalinskim tipom halucinogenov, vendar so njeni učinki 
drugačni (Bedi, 2010).  
Termin ekstazi se med uporabniki lahko uporablja striktno za MDMA tablete ali pa na 
splošno pomeni katerokoli snov s podobnimi učinki. Uporaba snovi, ki posnemajo učinke 
MDMA, je lahko namerna ali nenamerna, če jih vsebujejo produkti ekstazija (tablete, 
kapsule, kristali, prah). S terminom MDMA uporabniki načeloma nazivajo kristale/prah 
(ulična imena: Molly, Mandy, MD) (Turner et al., 2014). 
MDMA povzroči sproščanje in zaviranje ponovnega privzema serotonina in dopamina iz 
presinaptičnih živčnih končičev, v manjši meri deluje še na noradrenalinske, acetilholinske 
in histaminske monoamine (Degenhardt, Hall, 2010). Zdi se, da MDMA posreduje tudi pri 
sproščanju nevropeptidnih hormonov oksitocina in prolaktina (Iversen et al., 2014; 
Dumont, 2009). Ekstazi začne delovati 20 do 60 minut po zaužitju, vrh doseže po 60 do 90 
minutah, in traja do 5 ur. Razpolovna doba tipične doze 100 mg je okrog 8-9 ur. Pozitivne 
učinke se pogosto povzame s »3E« (energija, evforija, empatija) (Abdulrahim, Bowden-
Jones, 2015; Saez-Briones, Hernandez, 2013). 
Obstajajo znatne variacije vsebnosti MDMA v tabletah identičnih znamk, iz istega obdobja 
in lokacije ter razlike v snoveh, ki jih najdemo v produktih, ki se prodajajo kot ekstazi 
(sintetični katinoni, benzofurani, razni drugi fenetilamini, nadomestki amfetamina) 
(Priloga 1) (Brunt et al, 2015; EMCDDA 2016c). Pogoste primesi so še: kofein, procaine 
(novocaine), lidocaine, phenacetin, metamfetamin, amfetamin, efedrin, pseudoefedrin, 
dekstrometorfan (DXM), acetilsalicilna kislina, paracetamol, ketamin, kokain. Nekatere 
dodane snovi so neidentificirane (Vidal et al., 2016). 
Leta 2015 je bilo prvič odkritih 98 NPS, zaradi česar se je število novih snovi, ki se 
spremljajo, povečalo na več kot 560, od katerih jih je bilo 380 (70%) odkritih v zadnjih 
petih letih (Tracy, 2017; Watson, 2016). Sintetični katinoni so druga največja skupina 
snovi, ki jih spremlja center EMCDDA. Ti so bili v Evropi prvič odkriti leta 2004, odtlej 
pa so odkrili še 103 nove sintetične katinone, od tega 26 leta 2015. Sintetični katinoni se 
običajno prodajajo kot nadomestki za stimulanse, kot so amfetamin, MDMA in kokain. 
Pojavi se do 180 dizajnov tablet ekstazija na leto (EMCDDA, 2016b). 
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Globalno je bilo leta 2014 19,4 milijonov uporabnikov ekstazija in 35,7 milijonov 
uporabnikov amfetaminov (UNODC, 2016). V letu 2014 je v Evropski uniji (EU) 
uporabilo MDMA 2,5 milijona ljudi (15 - 64 let), kadarkoli v življenju pa 13 milijonov (15 
- 64 let) (EMCDDA, 2016a). Ekstazi uporabljajo ljudje iz vsega socioekonomskega 
spektra. Večina ljudi, ki poizkusi ekstazi ne bo stopnjevala do redne in trajne uporabe 
(Parrott, 2013). Tipična uporaba je priložnostna, večina ga jemlje manj kot enkrat mesečno 
(rekreativna uporaba). Manjši delež ga uporablja nekajkrat na teden ali celo dnevno 
(kaotična uporaba). Kaotična uporaba je povezana s komorbiditeto psihiatričnih motenj. 
Običajno so med mladimi, ki redno obiskujejo večerne zabavne dogodke, ugotovljene višje 
stopnje uporabe drog v primerjavi s splošnim prebivalstvom (25-krat višja) (EMCDDA, 
2016c). 
Tipično se ekstazi jemlje oralno, tudi v obliki kristalov in prahu, zavitega v cigaretni papir 
(»bombica«). Nekateri poližejo prst in pomočijo v prah ali pomažejo po dlesni. Nekateri ga 
jemljejo nazalno, kar je tipično bolj za izkušene uporabnike (vdihavanje je neprijetno – 
pekoče) (Winstock, 2014; Parrott, 2013a). Uporabniki so po letu 2010 prešli na uporabo 
kristalov/prahu, ker so izgubili zaupanje v tablete po dolgih letih slabih serij ekstazija, kar 
pa se razlikuje po državah, očitno odvisno od dobavljivosti oz. trga. Kristale MDMA 
smatrajo uporabniki za bolj čiste in težje namešane, kar pa v realnosti ne drži. Izkaže se, da 
so kristali in prah, zadnja leta v pomembnem deležu sintetični katinoni kot sta Metilon, 
Mefedron in druge NPS, ki posnemajo učinke MDMA (EMCDDA, 2016c; Abdulrahim, 
Bowden-Jones, 2015). 
Trenutno je povprečna vsebnost MDMA v tabletah ekstazija 100–150 mg. V Evropi je 
vsebnost tablet z več kot 140 mg 53 %. Super tablete vsebujejo 270–340 mg, najvišja 
vsebnost je bila 400 mg (Avgust 2016, logo: music on). Maksimalni odmerek MDMA, ki 
je še relativno varen oz. ga ni priporočljivo prekoračiti, je za moške 1,5 mg/kg, za ženske 
1,3 mg/kg (EMCDDA, 2016c). 
MDMA je relativno varna droga in poročila o hudih zdravstvenih zapletih so precej redka. 
Tveganje je večje, ko je MDMA povezan s sočasno uporabo več drugih psihoaktivnih 
snovi in ob uporabi tablet z izredno visoko vsebnostjo MDMA ali tablet, ki vsebujejo 
substance, kot je npr. para-Methoxyamphetamine (PMA) in para-Methoxy-N-
methylamphetamine (PMMA). Večina kliničnih dokazov je pridobljenih iz poročil 
primerov, manjše število pa iz predvidenih opazovalnih raziskav, retrospektivnih 
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pregledov in analiz kartotek pacientov. Opravljeni so bili številni pregledi literature, a med 
vodilnimi raziskovalci ekstazija še vedno ni konsenza glede nekaterih škod, povzročenih 
zaradi te droge. Kljub tem omejitvam je bila izdelana usklajena slika najpogostejših 
vzorcev akutne toksičnosti ekstazija (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). 
MDMA potencialno lahko povzroči resno akutno zastrupitev, ki se manifestira kot 
nevropsihiatrični simptomi in simpatikomimetični/stimulativni simptomi. Najpogostejši 
simptomi vključujejo agitacijo, slabost, glavobol, pretirano potenje, bruksizem, nespečnost, 
zamegljen vid, tahikardijo in hipertenzijo. Resna akutna zastrupitev se kaže kot 
hipertermija v povezavi s sekundarnimi manifestacijami; serotoninski sindrom (SS), krči, 
aritmije, redko hiponatremija ter možganski edem (Wood et al., 2013). 
MDMA odvisnost in toleranca ni običajna. Dolgoročni somatski učinek pa lahko vključuje 
poškodbe centralnega živčnega sistema. Dolgoročna nevrološka in kognitivna škoda lahko 
vključuje motnje spomina in poškodbe dopaminskih in serotoninskih živčnih končičev; 
dosedanje raziskave glede nevrotoksičnosti pri ljudeh, še nimajo skupnega konsenza in so 
kontradiktorne. Psihiatrični zapleti vključujejo akutno psihozo, zmedenost, depresivno 
razpoloženje (»midweek blues«). Dolgoročno lahko povzroča impulzivnost, simptome 
depresije, povišano anksioznost in dolgotrajne psihoze (Rogers et al., 2009; Karlsen et al., 
2007). 
Na Evropski ravni, je smrtnost v povezavi z MDMA relativno nizka, če gledamo s 
perspektive več kot 6000 z drogami povezanih smrti na leto, kjer je večina smrti povezanih 
z opiati in opioidi (EMCDDA, 2016c). Smrtni primeri v povezavi z ekstazijem so v porastu 
(ONS – Office for National Statistics 2016a). V zadnjih 6 letih je v Evropi zabeleženih več 
kot 300 smrti v povezavi z drogo ekstazi. Smrti v povezavi z MDMA je težavno ločiti 
zaradi zmede vseh primešanih drog v produktih ekstazija, tipične sočasne uporabe več 
drog, okoljskih in individualnih faktorjev (EMCDDA, 2016c; Gouzoulis-Mayfrank, 2006). 
Večina smrti je nehotna akutna zastrupitev, sledi samomor in psihiatrične motnje ter 
prometne nesreče in druge nezgode (Rogers et al., 2009). 
Zelo verjetno je, da je število smrti v povezavi z MDMA podcenjeno, tako kot velja na 
splošno za vse nedovoljene droge. V Evropi so omejitve in variacije glede identifikacije in 
definicije smrti v povezavi z drogami. Vse smrti niso predmet obdukcije in celostnih 
toksikoloških preiskav po smrti. Toksikološke preiskave po smrti, niso vedno dostopne niti 
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konsistentne za uporabo monitoringa smrtnih primerov v povezavi z drogami (EMCDDA, 
2016c; ONS, 2016b; Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015; Halperen et al., 2011). 
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2 NAMEN 
Namen diplomskega dela je podrobneje predstaviti škodljivosti uživanja droge ekstazi. 
Cilji diplomskega dela so: 
- predstaviti negativne učinke droge ekstazi, znake akutne zastrupitve ter 
najpogostejše akutne in kronične zdravstvene zaplete ob uporabi droge ekstazi; 
- predstaviti sodobna priporočila za zmanjševanje škode zaradi uporabe droge ekstazi 
in  
- zbrati sodobna priporočila kdaj poklicati nujno medicinsko pomoč (112) ob 
zastrupitvi z drogo ekstazi. 
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3 METODE DELA 
Uporabljena je bila deskriptivna metoda dela. Od oktobra 2015 do februarja 2017 sta bila 
izvedena pregled in analiza relevantne domače in tuje strokovne literature. Literaturo smo 
iskali v podatkovnih bazah: Medline, ProQuest, ERIC, ScienceDirect ter s pomočjo 
vzajemne bibliografske–kataložne baze podatkov COBIB.SI. Pregledali smo tudi 
relevantne spletne strani strokovnih organizacij na področju drog. Ključne iskalne besedne 
zveze v angleškem jeziku so bile: »ecstasy«, »ecstasy toxicity«, »ecstasy harm reduction«, 
»ecstasy harm prevention«, »ecstasy health education« ter v slovenskem jeziku:  »ekstazi«, 
»ekstazi toksičnost«, »ekstazi zmanjševanje škode«, »ekstazi preventiva«, »ekstazi 
zdravstvena vzgoja«. 
Omejitveni kriteriji iskanja so bili: obdobje 2006 do 2017 in celotno besedilo recenziranih 
znanstvenih in strokovnih člankov v angleščini. Kot izključitveni kriterij smo upoštevali 
podvajanje člankov ter članke, ki se nanašajo na živali. Začetna merila je izpolnjevalo 
1330 zadetkov. Glede na njihovo skladnost z namenom pregleda literature, smo izbrali 143 
enot relevantne literature. 
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4  ZNAČILNOSTI ZASTRUPITVE Z EKSTAZIJEM 
Akutna toksičnost je karakterizirana s serotonergičnim in simpatikomimetičnim 
toksidromom (navzea, agitacija, napadi tesnobe, šibkost/vrtoglavica, hipertermija) (Tabela 
1) (Liechti, 2015). Smrt nastopi po nenadni nezavesti in srčnem zastoju ali pa se rezultira 
zaradi diseminirane intravaskularne koagulacije (DIC), dolgotrajnih napadov krčev in 
odpovedi več organov, ki so posledica ekstremne hipertermije. Resnost simptomov 
zastrupitve je multifaktorska (Priloga 2) (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). 
Tabela 1: Simptomi akutne zastrupitve z ekstazijem (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). 
Učinki na centralni 
živčni sistem, 
nevrološkovedenjski, 
psihiatrični, 
nevropsihiatrični učinki 
Pogosti: Midriaza, slabo počutje, šibkost, vrtoglavica, glavobol, nemir, agitacija, 
dezorientacija, zmedenost, kolaps, izguba zavesti, konvulzije (tonični in/ali 
klonični krči skeletnega mišičja), kompleksni-delni napadi krčev.  
Ostali: Nistagmus, evforija, anksioznost, panično-fobični napad, psihoza, 
paranoidne ideje, blodnje, delirij, depresija, zaspanost, samopoškodbe, amnezija, 
halucinacije, koma, trizmus, bruksizem, povišana napetost obraznih mišic in 
mišic čeljusti, ataksija, žeja, možganski edem. 
Srčnožilni učinki Pogosti: Tahikardija, hipertermija, hipertenzija. 
Ostali: QT podaljšanje, hiperkaliemija, palpitacije, diseminirana intravaskularna 
koagulacija (DIC), aritmije (tudi atrijska fibrilacija), miokardni infarkt, 
sekundarna cianoza – posledica methemoglobinemije. 
Gastrointestinalni učinki Slabost, bruhanje, trebušni krči, suha usta. Akutna hepatotoksičnost, nenadna  
jetrna odpoved. 
Respiratorni učinki Tahipnea, pnevmotoraks, pneumomediastinum, povzroča subkutane krepitacije, 
emfizem z otekanjem vratu in prsnega koša, kratka sapa, dispnea, težave z 
dihanjem, bolečina v prsnem košu, respiratorna odpoved, akutni respiratorni 
distres. 
Mišičnoskeletni učinki Rabdomioloza, hiprerefleksija, drgetanje, tresenje, tremor, mišični krči, 
mioklonus, povišan mišični tonus, rigidnost mišic, nezmožnost stati, kolaps, 
hiperaktivnost. 
Učinki na ledvica Akutna ledvična poškodba, hiponatremija 
Učinki na endokrini 
sistem 
Hipoglikemija, znižanje nivoja testosterona, zvišanje kortizola. 
Drugi učinki Metabolična acidoza, potenje, diaforeza, vročina, blago penjenje pri ustih 
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4.1 Akutni zdravstveni zapleti 
Sistemski podatki o obravnavah na urgenci, glede toksičnosti MDMA, so v Evropi 
trenutno omejeni na bolnišnice vključene v euro-DEN (European Drug Emergencies 
Network) raziskavalno skupino, ki je bila ustanovljena leta 2013 (Heyerdahl et al., 2014). 
Od leta 2013 Euro-DEN mreža, ki se je po letu 2015 preimenovala v euro-DEN Plus, zbira 
sistemske podatke, o z drogami povezanih sprejemih iz 16 urgentnih centrov, 10 držav oz. 
po letu 2015 iz 20 centrov, 14 Evropskih držav. V letu 2017 pa 29 centrov, v 21 evropskih 
državah med katerimi je tudi Slovenija, Ljubljana (EMCDDA, 2016c).  
Od oktobra 2013 do decembra 2014 je bilo 549 (8,1 % od vseh) obravnav akutne 
zastrupitve v povezavi z ekstazijem. 70,5% teh obravnav so bili moški, povprečna starost 
24,7 let. Približno v polovici primerov je bil prisoten zgolj MDMA (47,2 %). V 29 % je bil 
prisoten tudi alkohol in ostale PAS. Najpogostejši klinični znaki v vrstnem redu, so bili: 
agitacija/agresija (32 %), napadi anksioznosti (24 %), tahikardija (23 %), palpitacije (12,6 
%), bolečina v prsih (10 %), halucinacije, napadi krčev v 7 %, bruhanje, glavobol, 
hipertenzija, psihoza, hipotenzija, aritmije, hipertermija, hiperpireksija le v 3 %, a pri 
pacientih napoveduje slabo prognozo in težjo medicinsko obravnavo (dolga doba 
hospitalizacije, sprejem v enoto intenzivne terapije). Okrog tri-četrtine primerov je bilo 
odpuščenih direktno iz urgence, večina v roku 12 ur. 5% je bilo sprejetih v enote 
intenzivne terapije. 16 pacientov je imelo resno hipertermijo, pogost zaplet v teh primerih 
je bil rabdomioliza. 2 pacienta pri katerih se je razvila hiperpireksija, sta umrla 
(EMCDDA, 2016c). 
Poročila kliničnih podatkov iz raziskav v urgentnih centrih na Ibizi, so identificirala 46 % 
obravnav v povezavi z MDMA. Najbolj pogosta kombinacija z MDMA je bil alkohol 
(Dines et al., 2015). 
Dokazano je, da so nekateri neželeni stranski učinki lahko povezani s spolom. Ženske 
izkusijo bolj intenzivne psihološke učinke, moški fiziološke, nasploh povišan sistolični 
krvni tlak. Vlogo ima lahko tudi telesna teža predvsem v smislu farmokokinetičnih in/ali 
farmakodinamičnih razlik med spoloma (Rietjens et al., 2012). 
Tipični neželeni učinki MDMA so: nehotni krči žvekalnih mišic, trizmus (škrtanje z 
zobmi, zategovanje-stiskanje čeljusti), nistagmus, suha usta, tahikardija, občutek vročine, 
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prekomerno potenje. Manj pogosto: retenca urina, vrtoglavica, navzeja, bruhanje, 
palpitacije, glavobol, vročinski krči, trebušni krči, agitacija, blaga zmedenost. Ženske so 
bolj izpostavljene neželenim učinkom kot so: navzeja, glavobol, vrtoglavica, bruhanje, 
omedlavica (Raznahan et al., 2013).  
Resna akutna škoda, povzročena zaradi uporabe MDMA, spada v 5 kategorij. Zaradi 
značilne uporabe več različnih drog hkrati je klinična slika komplicirana; posamezen zaplet 
ima lahko simptome iz več kategorij hkrati: 
- hipertermija/hiperpireksija in sekundarni zapleti; 
- serotoninski sindrom (SS); vzrok hipertermije, ki lahko povzroči hudo hipertermijo 
tudi pri uporabnikih, ki se ne naprezajo in niso v vročem okolju; 
- dilucijska hiponatremija in hiponatremična encefalopatija; hiponatremija je glavni 
vzrok z ekstazijem povezanimi smrti pri ženskah; 
- akutni hudi psihiatrični zapleti; simptomi anksioznosti, paničnih napadov, psihoze 
in 
- drugi izolirani fiziološki sindromi, vključno s srčnimi zapleti, jetrno odpovedjo, 
pnevmomediastinumom (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015; Degenhardt, Hall, 
2010; Hall, Henry 2006). 
4.1.1 Hiperpireksija/hipertermija in njene posledice 
Uporaba eksatzija poviša telesno temperaturo po dveh poteh. Po eni strani pride do 
dodajanja toplote, po drugi pa do zmanjšanja izgube toplote. Telo proizvaja ali absorbira 
več toplote, kot jo lahko izgubi, zaradi česar se pojavi potreba po izgubi toplote, ki pa jo 
ekstazi zavira – telo nima ustreznega hlajenja (Carvalho et al., 2012). Glavna fiziološka pot 
je periferna vazokonstrikcija. Farmakološko spodbuja hipermetabolično stanje: povečana 
poraba kisika, povečano nastajanje toplote, zvišana telesna temperatura in razgradnja 
beljakovin (Kiyatkin, 2014). Kortizol v slini se lahko poviša do 800 % v nočnih klubih  
(termalni stres) in za 100-200 % v kliničnem okolju (Parrott et al., 2014). Zaradi povečane 
razgradnje beljakovin, hemoglobina in mioglobina lahko pride do končne odpovedi ledvic 
(Berney-Meyer, 2012). Dodatno k pregrevanju prispeva prenatrpano in prevroče okolje v 
klubih in možna dehidracija, pa tudi vedenje (dolgotrajno naprezanje – zavzet ples), ki 
vodi k pretirani mišični dejavnosti (Parrott et al., 2013a). Tipični simptomi pri uporabnikih 
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ekstazija, ki se naprezajo, in pri katerih pride do neugodnih učinkov, so slabo počutje in 
kolaps v izčrpanem stanju. Pride lahko tudi do napadov krčev. Nekateri se zatečejo v sobe 
za pomirjanje, da si opomorejo na prizorišču dogodka. Simptomi lahko zahtevajo zgolj 
minimalno zdravniško intervencijo na urgenci, nekateri pa se končajo usodno (Ridpath et 
al., 2014). 
Relativno redek simptom je hiperpireksija (telesna temperatura >40°C), ki pa je 
najpogostejši vzrok smrti, ker lahko povzroči rabdomiolozo, odpoved ledvic in jeter (tudi 
odpoved petih organskih sistemov ni redkost), akutni respiratorni distres sindrom, 
diseminirano intravensko koagulacijo (DIC) ali acidozo (Vanden-Eede, 2012; Hall, Henry, 
2006). Je tudi vzrok morebitnih hudih kroničnih posledic, povzročenih zaradi sekundarnih 
zapletov, kot so odpoved jeter, možganske poškodbe in kompartment sindrom (Swan et al., 
2006). 
Simptomi hipertermije in SS se lahko prekrivajo. SS je lahko sprožilec za nekontrolirano 
hiperpireksijo, lahko pa se hiperpireksija pojavi brez njega. Kot posledica mioglobinurije 
pri rabdomiolozi se lahko pojavi akutna ledvična poškodba. K temu prispeva več faktorjev, 
ki vključujejo direktno toksičnost MDMA na ledvice in povezavo z izgubo tekočin – 
dehidracijo (Carvalho et al., 2012; Hall, Henry, 2006). 
Ker normalna telesna temperatura v pazdušni kotanji ne izključuje hipertermije, pri 
zastrupljencih z ekstazijem merimo temperaturo telesne sredice. Temperatura nad 40°C je 
lahko že smrtno nevarna. Zgornja meja preživetja znaša 42,8°C. Uporabniki imajo 
povprečno 0,7 – 1,2°C višjo telesno temperaturo, kar je odvisno od več faktorjev (doza, 
naprezanje, potenje, dehidracija, okolje) (Parrot et al., 2014; Parrot, 2012). 
Zmerna hipertermija (telesna temperatura >38°C) je pri uporabnikih na rejv zabavah dokaj 
pogost pojav, pojavi pa se lahko tudi v kliničnem okolju, pri sobni temperaturi brez 
naprezanja (Liechti, 2014). Opisani so primeri telesne temperature do 43°C (Vanden-Eede, 
2012; Carvalho et al, 2012). Rekord ekstazi inducirane hiperpireksije je primer, ki je 
preživel temperaturo 42,9°C (Hall, Henry; 2006). Hkratno uživanje kofeina ali katerih koli 
spodbujevalcev centralnega živčnega sistema, lahko izzove hude neugodne zaplete glede 
regulacije temperature (hipertermija), kardiotoksičnosti in zmanjšanja praga za napade 
krčev (Parrot, 2015; Parrot, 2012; Vanattou-Saifoudine, 2012). 
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4.1.2 Serotoninski sindrom/serotoninska toksičnost 
SS je potencialno življenjsko ogrožajoča neugodna reakcija na droge ali interakcijo med 
drogami. Visoke doze in ponavljanje doz dodatno poslabšajo stanje oz. povečajo izločanje 
serotonina (Parrott, 2013b). MDMA lahko povzroči SS samostojno ali v kombinaciji z 
dodatnimi faktorji, ki dvignejo serotonin do toksičnih ravni, vključno s sočasno uporabo 
drugih PAS (amfetamin, metamfetamin, kokain, mefedron, metilon, butilon in ostali 
sintetični katinoni, benzofurani, mirtazepine in zdravila, kot so antidepresivi, tramadol, 
linezolid, dekstrometorfan, opioidi, metadon, propoxyphene, antibiotiki, sredstva za 
hujšanje (efedra), antiemetiki, zdravila proti migreni, razni rastlinski prehranski pripravki, 
ki vplivajo na proizvodnjo serotonina npr.šentjanževka) (Pilgrim et al., 2012; Carvalho et 
al., 2012; Pilgrim et al., 2011). 
Nekateri uporabniki namerno kombinirajo snovi, ki zvišujejo nivo serotonina z namenom 
okrepitve učinka prepovedanih psihoaktivnih drog, ali pa z namenom samozdravljenja pri 
fazi okrevanja po uporabi MDMA (npr.: 5 hidroksitriptofan) (Copeland et al., 2006). 
PMA/PMMA predstavlja največjo nevarnost za razvoj hude serotoninske toksičnosti 
(Rojek et al., 2016; Vevelstad et al., 2012). 
SS ima tri klasične simptome: sprememba v mentalnem statusu (psihomotorna agitacija, 
delirij), avtonomna hiperaktivnost (tahikardija, hiperpireksija, midriaza, potenje, diareja), 
nevromuskularne abnormalnosti (hiperrefleksija, mišični krči – klonus, trzanje, drgetanje, 
tremor). Serotonergične in simpatikomimetične značilnosti vključujejo bruksizem, 
agitacijo, zmedenost, konvulzije, rabdomiolozo, koagulopatijo, komo, odpoved organov in 
smrt (Carvalho et al., 2012). 
V primerih z nižjo vsebnostjo drog v krvi, je značilen delirij s pretirano zgovornostjo in 
konvulzijami. Pri serotoninski toksičnosti naj bi pacient razvil klinično manifestacijo 
znotraj 6 ur po uporabi PAS. Smrtnost je približno 15 % (Parrott, 2013b; Sun-Edelstein et 
al., 2008; Silins et al., 2007). 
4.1.3 Dilucijska hiponatremija in hiponatremična encefalopatija 
Ekstazi je opisan kot sprožitelj »idealne nevihte« faktorjev, ki lahko prispevajo k 
elektrolitskem neravnovesju. Čeprav je več uporabnikov moških, ženske v literaturi 
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predstavljajo 85 % simptomatskih primerov hiponatremije. MDMA ima potencial 
direktnega vpliva na bilanco vode, zaradi nepravilnega izločanja antidiuretičnega hormona, 
vsaj pri ženskah. Patogeneza z ekstazijem inducirane hiponatremije je multifaktorska. 
Droga in tipičen kontekst uporabe spodbujata naprezanje in potenje, kar se kaže kot izguba 
natrija. Hiponatremija se lahko pojavi, ko so ti učinki kombinirani z uživanjem pretirane 
količine tekočin z nizko vsebnostjo elektrolitov (hipotonične pijače), kot sta npr. pivo in 
voda (Moritz et al., 2013; Simmler et al., 2011; Campbell, Rosner, 2008). 
Psihoaktivni učinek ekstazija lahko to okrepi s spodbujanjem obsesivnih, ponavljajočih 
vedenjskih vzorcev in zakrivanjem zavedanja nastajajočih se simptomov hiponatremije 
zaradi zmedenosti. Napačne ali napačno razumljene informacije programov za 
zmanjševanje škode so večkrat domnevno vodile k pretiranem pitju vode, z namenom 
preprečitve dehidracije in vročinskega udara, kar je vodilo do elektrolitskega neravnovesja. 
Blaga asimptomatska hiponatremija je značilen neugoden učinek ekstazija v kontekstu 
jemanja na prireditvah elektronske glasbe in na zabavah v nočnih klubih (van Dijken et al., 
2013). 
Ženske so bolj ranljive kot moški, ker imajo pred uporabo MDMA običajno nižji nivo 
natrija. Bolj verjetno je, da postanejo blago hiponatremične, razvijejo hiponatremično 
encefalopatijo (možganski edem) in posledično je več možnosti, da nastopi smrt. Smrtni 
primeri so skoraj ekskluzivno ženske, največkrat stare manj kot 21 let (Baggott et al., 
2016; Rogers et al., 2009). 
Simptomi dilucijske hiponatremije se odražajo zaradi napredovanega otekanja možganov. 
Začetnemu glavobolu, bruhanju in spremenjenemu duševnem statusu sledijo napadi krčev, 
zaspanost, dezorientacija, nezmožnost govora, koma, hipoksija, kardiorespiratorni zastoj in 
smrt, pogosto zaradi tentorialne herniacije (protruzija možganovine v tentorialno odprtino 
– herniacija možganskega debla). Pacient je lahko že komatozen ob prihodu na urgenco. 
Navadno se simptomi razvijejo v 2-12 urah po zaužitju ekstazija (Chang, 2014; Rogers et 
al., 2009). 
V primeru hiponatremije ni nenavadno, da so vzrok relativno nizke doze – ena sama 
tableta ekstazija (Rogers et al., 2009). Tudi pretirano pitje vode, potrebno za simptomatsko 
hiponatremijo, ni ekstremno; v poročilih primerov so opisane količine 1200 in 1700 ml 
(Campbell, Rosner, 2008); vnos 3500 ml vode je bil opisan v primeru metilona (bk-
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MDMA) in etakinona (Boulanger- Gobeil et al., 2012). Genetske variacije CYP2D6 
encima in COMT encima pri posameznikih so lahko predispozicija za z ekstazijem 
inducirano hiponatremijo. Deficit teh encimov ima 5-10 % kavkaške populacije. Sočasno 
jemanje nekaterih antiepileptikov, antidepresivov (SSRI), in diuretikov (npr. thiazide za 
zdravljenje hipertenzije) potencira zaplete (Carvalho et al., 2012). 
Ženski spolni hormon (estrogen) vpliva na regulacijo antidiuretičnega hormona (ADH) 
vazopresina in na občutek žeje, zato so med menstrualnim ciklusom ženske še bolj 
ogrožene za razvoj MDMA inducirane hiponatremije (van Dijken et al., 2013). 
4.1.4 Akutne manifestacije na področju duševnega zdravja 
Anksioznost (tesnobna kriza) in panično-fobični napadi so značilni med uporabniki, ki 
potrebujejo zdravniško pomoč (Rogers et al., 2009). Psihoze se pojavljajo relativno redko 
in so bolj značilne pri uporabi amfetaminov. Navadno so paranoidnega tipa. Psihotični 
simptomi se navadno lahko odražajo pri uporabi več drog hkrati, nasploh pri ranljivih 
posameznikih (predispozicije psihiatričnih obolenj). Domnevno se psihoza lahko pojavi pri 
prej zdravih ljudeh, po zaužitju ene same tablete, kot tudi v primeru kronične uporabe več 
drog hkrati. Psihotično stanje se lahko izboljša v nekaj urah (mogoče pri tistih, ki niso 
nagnjeni k psihozam), lahko pa traja več mesecev ali let (verjetno pri ljudeh, ki so nagnjeni 
k psihozi) (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015, Bramness, 2012; Carvalho et al., 2012). 
V primeru psihoz ni možno izključiti faktorja nehotne uporabe kointoksantov (PAS, ki so 
primešane ali se prodajajo kot ekstazi). V nekaj primerih ni toksikoloških dokazov. 
Zaenkrat je nejasno ali SAT direktno-farmakološko vplivajo na nastanek psihoze ali k 
psihozi pripomore zgolj hud psihološki stres, povzročen zaradi pomanjkanja spanja in 
ponavljajočega vedenja uporabljanja/zlorabljanja PAS (Bramness, 2012). Opisana sta dva 
primera z ekstazijem inducirane psihoze pri posameznikih, ki jim je bila droga podtaknjena 
(Rugani, 2012). 
Povprečna starost pri pojavu psihoze v Evropi zaradi PAS je 29 let, večinoma (80 %) gre 
za moške. Najpogosteje se psihoza pojavi pri uporabnikih konoplje in SAT, zadnja leta pa 
predstavljajo velik problem tudi NPS (Vallersnes et al, 2016). 
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Uporabniki ekstazija imajo povišano tveganje za suicidalne namene, a je še nejasno, do 
kolikšne mere so ti nameni povezani z akutno uporabo ali s kroničnimi učinki dolgoročne 
uporabe (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). Suicidalne misli in vedenje se v nekaterih 
primerih pojavljajo v kontekstu akutne psihoze, lahko pa se sprožijo tudi subakutno po fazi 
spuščanja, po uporabi ekstazija (opisan je primer pacienta po tri dnevni seansi venoznega 
vbrizgavanja ekstazija) (Rogers et al., 2009). Opisani so tudi primeri samomora ali poskusa 
samomora s predoziranjem ekstazija (Fernando et al., 2012). 
4.1.5 Drugi akutni zapleti 
Akutni in subakutni srčni zapleti; vključujejo miokardno ishemijo in infarkt. MDMA lahko 
prikriva simptome srčne disfunkcije. Miokardni infarkt je verjetno rezultat skrčenja 
koronarnih arterij, podobno kot pri uporabnikih kokaina. Serija treh primerov akutnega 
koronarnega sindroma in ST elevacije kaže, da do srčnih zapletov lahko pride dolgo po 
tem, ko koncentracija droge v plazmi doseže vrhunec (Hoggett, 2012; Rogers et al., 2009). 
Hiperkaliemija lahko prispeva k srčnim aritmijam. Opisan je primer hude dilatativne 
kardiomiopatije pri pridruženi jetrni poškodbi (Mizia-Stec et al., 2008). Srčni zastoj se 
lahko pojavi brez, da bi ga sprožila hiperpireksija ali SS (Carvalho et al., 2012). Pri srčnih 
zapletih je najbolj nevarna souporaba kokaina (Rogers et al., 2009). 
Respiratorni zapleti; opisanih je vsaj 23 primerov pnevmomediastinuma in nekaj manj 
pnevmotoraksa, točen mehanizem je za zdaj nepoznan (Gungaden, Moor, 2013; Rogers et 
al., 2009). Pacienti imajo običajno bolečino v prsih in vratu ter kratko sapo, lahko je 
prisoten tudi podkožni emfizem in posledično otekanje. Simptomi se lahko pojavijo 
zakasnelo, tudi nekaj dni po uporabi droge. Obstaja hipoteza, da napetost mišic, 
povzročena zaradi MDMA v kombinaciji z naprezanjem (ples, skakanje, spolni odnosi), 
lahko vodi k zračnemu pritisku proti zaprtemu glotisu, podobno valsava manevru, kar 
dvigne alveolarni pritisk in povzroči raztrganine (Clause et al., 2014; Stull, 2008). Rezultat 
je lahko ta, da je zrak na silo potisnjen v prostor mediastinuma (Marasco, 2007). V enem 
primeru je opisan primer majhne raztrganine požiralnika, preko katere je vdrl zrak v 
mediastinum (Hall, Henry, 2006). 
Intrakranialna krvavitev; opisani so vsaj trije primeri primarne spontane intrakranialne 
krvavitve, povzročeni zaradi MDMA, pri mladih, prej zdravih posameznikih. Dva od teh 
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primerov sta bila obravnavana na urgenci z epileptičnimi napadi. Nihče od treh k sreči ni 
utrpel permanentnih nevroloških posledic. Krvavitev lahko povzroči prehodno zvišanje 
krvnega pritiska, v kontekstu prej obstoječih cerebrovaskularnih abnormalnosti 
(anevrizma, arteriovenozna malformacija, vaskulitis). Mehanizem nastanka je verjetno 
podoben kot pri kokainu. Posebna nevarnost obstaja pri sočasni uporabi amfetamina, 
metamfetamina in kokaina (Kahn, 2012; Rogers et al., 2009). 
Jetrna odpoved; lahko se pojavi sekundarno kot posledica hipertermije ali primarno kot 
direktna hepatotoksičnost MDMA brez hipertermije. Ta oblika je na splošno subakutni 
učinek, ki se lahko pojavi šele po nekaj dneh po uporabi MDMA, nasprotno pa je pri 
hipertermiji odpoved organov hitra. Kljub redkosti predstavlja enega izmed bolj pogostih 
vzrokov smrti med mladimi. Pacienti so lahko pripeljani v kritičnem stanju z jetrno 
encefalopatijo, ki lahko zahteva presaditev jeter. Predvidevajo, da MDMA povzroči 
pomembno večje število »tihih jetrnih poškodb«, kot jih je uradno prepoznanih 
(Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015; Carvalho et al., 2012; Antolino-Lobo, 2011). 
Diabetična ketoacidoza; pri ljudeh z diabetesom, lahko pride do ketoacidoze, predvsem v 
povezavi z naprezanjem in dehidracijo (pretirano fizično aktivnostjo) (Gama, 2010). 
Nenadna smrt; etiologija je malo poznana, zdi se, da simpatikomimetični učinki droge 
lahko prispevajo k katastrofalni disaritmiji. To se lahko zgodi tudi pri prej povsem zdravih 
ljudeh. Posebno so ogroženi ljudje z neodkrito kardiomiopatijo, hipertenzijo, virusnim 
miokarditisom in drugimi srčnimi boleznimi (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). 
4.2 Škoda, povezana s kronično uporabo 
Trenutno razumevanje kronične škode je zaradi nedokončanih raziskav na ljudeh in 
raziskav, ki oporekajo trenutnim dognanjem, omejeno. Do sedaj so jo povezovali s 
serotoninsko nevrološko škodo in disfunkcijo, za katero nekateri raziskovalci trdijo, da je 
odgovorna za širok spekter nevropsihiatričnih simptomov in kognitivnega upada. Meta 
analize kažejo, da so to večinoma majhni, subklinični učinki (Rogers et al., 2009). Trend 
raziskav kaže, da kognitivni upad ni pričakovan pri uporabnikih, ki so drogo vzeli manj kot 
ob 50 priložnostih in v maksimalnih enkratnih dozah do 100 mg MDMA (Parrott, 2012). 
Druge dolgoročne posledice, ki jih pripisujejo uporabi ekstazija, vključujejo 
kardiovaskularne poškodbe, posebno serotonergična valvularna srčna bolezen. Pri drogah, 
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ki vsebujejo primes benzokain, je posledica kronične uporabe lahko cianoza, povzročena 
zaradi methemoglobinemije (Green et al., 2014). 
4.2.1 Nevrotoksičnost 
Pri uporabnikih je bila opazovana sprememba v serotoninskem funkcioniranju v smislu 
degeneracije in izgube serotoninskih nevronov in njihovih aksonskih terminalov –  to 
predstavlja MDMA nevrotoksičnost. Obstajajo korelacije s funkcionalnim upadom 
spomina (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). To podpira hipotezo, da je serotoninska 
nevrotoksičnost vzrok kognitivnega upada in poslabšanega nevropsihiatričnega statusa 
uporabnikov ekstazija (Roberts et al., 2016). Problem je neskladnost ugotovitev hipotez o 
nevrotoksičnosti MDMA. Nevrotoksičnost MDMA v visokih dozah, dokazano podpirajo 
zgolj raziskave na živalih. Pri ljudeh za zdaj še ni trdnih dokazov zanjo, obstaja pa visoka 
verjetnost sploh pri težkih kroničnih uporabnikih ekstazija (Cole, 2014; Biezonski, Meyer, 
2011). Glede na to, da velika večina uporabnikov ekstazija uporablja več drog hkrati, se jih 
lahko primerja z uporabniki dietiamida lizergične kisline (LSD) in drugih 
politoksikomanov, kar dodaja težo k dokazom za ekstazi nevrotoksičnost (Abdulrahim, 
Bowden-Jones, 2015). 
K nevrotoksičnosti lahko prispeva več faktorjev, kot sta količina in pogostnost uporabe, 
spol ter okolje (vroče, prenatrpano, hrupno okolje). Ženske so domnevno bolj ranljive za 
nevrotoksičnost MDMA kot moški (Degenhardt, Hall, 2010). Pomembno je tudi, kdaj je 
posameznik z uporabo začel – če je v času, ko se možgani še razvijajo (do 22 leta), je 
možganski deficit bolj očiten (Klomp et al., 2012). 
Za pojav nevrotoksičnosti ni nujno potrebna visoka dolgotrajna uporaba droge ekstazi. 
Opisan je primer možganskih sprememb pri novem uporabniku, ki je drogo uporabil zgolj 
6-krat. Te spremembe niso vključevale izgube gostote serotoninskih transporterjev, ki je 
marker pri opisovanju nevrotoksičnosti. MDMA je zato lahko nevrotoksičen tudi v manjših 
količinah (de Win, 2008). 
Nekatere raziskave kažejo na konsistentnost okrevanja in adaptacije spremenjenega 
serotoninskega sistema, nasprotno pa druge raziskave indicirajo trdovratnost 
serotonergične disfunkcije, ki ji sledi opustitev uporabe eksatzija (»droga izgubi magijo«). 
Stopnja trajanja disfunkcije ali nevrotoksičnosti MDMA je verjetno funkcija 
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bioenergetskega stresa (metaboličnih procesov), ki ga telo doživi med akutno intoksikacijo. 
Obstajajo različni faktorji za doživet bioenergetski stres in ranljivost ali odpornost 
posameznika na nevrotoksičnost, ki presegajo dozo in frekventnost uporabe MDMA: 
temperatura okolja in stopnja naprezanja (povišanje vsakega lahko pospeši 
nevrotoksičnost), uporaba več drog hkrati, uporabnikova genetika in prehranjenost, splošna 
kondicija oz. telesno stanje, spočitost uporabnika pred uporabo MDMA (Abdulrahim, 
Bowden-Jones, 2015; Parrott, 2013b; Parrott, 2012). 
Nekatere entaktogene NPS, npr. 4-Methylthioamphetamine (4-MTA), so v literaturi 
navedene kot ne-nevrotoksični analogi MDMA (nekatere so bile razvite prav z namenom 
zmanjševanja tveganja nevrotoksičnosti). Ta ocena je osnovana na predkliničnih dokazih, 
medtem ko učinki dolgoročne uporabe pri ljudeh še niso raziskani, zato je ne moremo z 
gotovostjo potrditi. Raziskave »in vitro« in na živalih nakazujejo, da so med MDMA-
podobnimi drogami razlike, nekatere so bolj verjetno nevrotoksične (3,4-
Methylenedioxyamphetamine: MDA) nekatere manj verjetno (3,4-Methylenedioxy-N-
ethylamphetamine: MDEA) (Abdulrahim, Bowden-Jones,  2015). 
4.2.2 Kognitivni upad 
Opisane so motnje spomina – besedni spomin in motnje učenja, a ostajajo znotraj mej 
normalnega. Ena od razlag za slabšo miselno zmogljivost je serotoninska nevrotoksičnost, 
a za to trditev še ni konsenza. Druge razlage omenjajo sočasno uporabo konoplje in 
posameznikovo usmerjenost k impulzivnosti in dolgočasju, kar vodi k uporabi ekstazija in 
slabši uspešnosti pri psiholoških testih. Kognitivni deficit naj bi ne bil splošen, ampak se 
dotika določenih domen. Meta-analiza je pokazala, da na splošno inteligenca ni prizadeta 
in pri enostavnih kognitivnih funkcijah, kot so osnovna pozornost in reakcijski čas, ni 
pomanjkanja. Za nastanek pomembnega kognitivnega upada, bi bila lahko razlog relativno 
visoka pogostost uporabe, uporaba več drog hkrati in rejverski način življenja. (Roberts et 
al., 2016b; Parrott, 2013b, Rogers et al., 2009). 
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4.2.3 Simptomi in škoda na področju duševnega zdravja 
MDMA akutno poviša nivo kortizola (v slini tudi do 8-krat), posebno ko je okrepljen 
bioenergetski stres z vedenjem in okoljem (nočni klubi). Zadnje raziskave povezujejo 
uporabo ekstazija s kroničnim povišanjem kortizola in povezanimi disfunkcijami 
hipotalamusno-hipofizno-nadledvične osovine (nevroendokrini sistem, ki regulira reakcije 
na stres in regulira mnoge telesne procese, vključno s prebavo in imunskim sistemom, 
razpoloženjem in emocijam, seksualnostjo, shrambo in porabo energije), kar povezujejo pri 
kroničnih uporabnikih z izčrpanostjo, anksioznostjo, agresijo in poslabšano presojo v 
stresnih situacijah (Wetherell, Montgomery, 2014; Parrott et al., 2014). 
Obstaja pomembna možnost povezave med uporabo ekstazija in depresivnimi simptomi 
(Taurah et al., 2014). Raziskave kažejo, da je za uporabnike ekstazija v primerjavi z 
neuporabniki veliko večja verjetnost, da bodo trpeli za depresivnimi simptomi, še 1 leto po 
prenehanju uporabe, sploh tisti, ki so sočasno ali občasno jemali metamfetamin. Depresija 
je tudi bolj opažena pri socialno ogroženih posameznikih (McCann et al., 2014; Scott et al., 
2010). 
Adolescenti in kronični uporabniki ekstazija imajo povišano suicidalno ogroženost (Kim et 
al., 2011), predvsem v fazi spuščanja po uporabi ekstazija, ker se v sinapsah izprazni 
serotonin (regulacija navzdol serotoninskih receptorjev), svoje pa prispeva tudi izčrpanost 
po naporni MDMA izkušnji (dolgotrajni ples v za telo stresnem okolju) in disforija (slabo 
razpoloženje), ki lahko spremlja fazo spuščanja še nekaj dni po uporabi. Nasploh so bolj 
ranljivi mladostniki, ki imajo predispozicije za depresijo, katerim uporaba droge poslabša 
simptome in lahko povzroči suicidalnost (Rogers et al., 2009). 
Pri uporabnikih, kjer se poroča o resnih psihiatričnih zapletih, je tipična kaotična uporaba 
več drog hkrati – visoke doze in ponavljajoča se uporaba (»binge consumption«) (Bedi et 
al., 2010). Sočasna uporaba drugih PAS (omenja se predvsem konoplja) poviša prevalenco 
znakov psihopatologije, kot sta anksioznost in depresija. Možna je tudi povišana agresija in 
razdražljivost (Scott et al., 2010). Opisani so primeri hude obsesivno-kompulzivne motnje 
(Marchezi et al., 2009).  
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4.2.4 Odvisnost in odtegnitveni simptomi 
MDMA ima majhen potencial za odvisnost, zaradi možne dolge dobe okrevanja po 
enkratni uporabi (Parrott, 2013a). Možnost za odvisnost je povezana s faktorji vedenja in 
psihološkimi faktorji. Raziskave  opisujejo primere, ko so bili uporabniki zaskrbljeni nad 
svojo uporabo, imeli so občutek, da jim je uporaba ušla iz nadzora in so sami težko 
abstinirali. Ponavljajoča se pogosta uporaba visokih doz prej vodi v odvisnost (Bruno et 
al., 2009). Hrepenenje po ponovnem doživetju ekstaze (»craving«) je predvsem 
pričakovanje aktivnosti, v katerih uživajo (pogosto rejv zabave). Tipično je, da so slabše 
razpoloženi med tednom, razpoloženje pa se viša pred vikend uporabo (Hopper et al., 
2006).  
Opisan je primer odtegnitvenega sindroma od ekstazija – a za zdaj še nimamo 
standardiziranih ocenjevalnih orodij glede kratkoročnih in dolgoročnih učinkov in 
razlikovanja med njimi. Tako kot pri drugih SAT ima okrevanje  po uporabi MDMA več 
faz: disforično stanje »sesutje«, pri kroničnih uporabnikih sledi »odtegnitvena« faza, ki jo 
označuje anhedonia in anergia. V tej fazi lahko uporabniki vzamejo več droge, da bi omilili 
spuščanje, a ponavadi učinek ni več enak, kar je lahko eden izmed razlogov, da kronični 
uporabniki spontano prenehajo z uporabo ekstazija (O'Sullivan, Parrott, 2011). 
Poizkusi na živalih so pokazali, da kronična uporaba lahko vodi do tega, da ekstazi 
učinkuje predvsem kot stimulans. Če kronična uporaba povzroči serotoninsko 
nevrotoksičnost in majhno ali nič dopaminske nevrotoksičnosti, potem dopaminski efekt 
prevlada nad serotoninskim. V tem primeru ekstazi deluje kot amfetamini, ki imajo višji 
potencial zasvojljivosti.  Ta teza je podprta s pričevanji uporabnikov, ki poročajo o izgubi 
»magije« (»ne dela tako kot včasih«) (McCann et al., 2007). Za uporabnike ekstazija je 
značilno, da zaradi sočasne uporabe drugih drog, razvijejo odvisnost od drugih zasvojlivih 
drog (Degenhart et al., 2010). 
4.2.5 Kardiovaskularni problemi 
Tipičen povišan krvni tlak, ki ga povzroči ekstazi, lahko s časom, poškoduje krvne žile, 
posebno stene anevrizme in arteriovenoznih malformacij, to lahko vodi v krvavitve. 
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Pacientom z anevrizmo ali katerokoli drugo zgodovino žilnih bolezni ali motenj, se močno 
odsvetuje uporaba drog, ki imajo hipertenzivni učinek (Rogers et al., 2009). 
Bolezni srčnih zaklopk so povezane s težko, kronično uporabo MDMA, zaradi direktnega 
serotoninskega učinka. Aktivacija serotoninskih receptorjev v zaklopkah lahko povzroči 
proliferacijo celic, fibrotično zožanje in disfunkcijo zaklopk (Bhattacharyya, 2009). 
Uporaba MDMA lahko vodi do blage ali zmerne bolezni srčnih zaklopk. Kronična uporaba 
ekstazija lahko prispeva h kardiomiopatijam, povečanju srčne mišice, hipertrofiji miokarda 
(uporaba več drog hkrati ni bila izključena) (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). 
4.2.6 Drugi zapleti 
Oralno dentalni zapleti; uporaba ekstazija je povezana z bruksizmom, kserotomijo in 
povišanim tveganjem za dentalno erozijo. Obstaja možnost za razvoj periodontitisa, 
ulceracije ustne sluznice, gingivitisa in izgubo sklenine. Lahko vpliva tudi na sekrecijo 
sline in povzroči suha usta, ki lahko zaradi komplikacij vodijo k kandidiazi (okužba s 
Candida Albicans). Uporabniki si lahko grizejo ustnice in lica iz notranje strani, kar 
povzroča poškodbe in krvavitve ustne sluznice (Fratto, Manzon, 2014, Brand et al., 2008). 
Teratogenost; MDMA je domnevno teratogen, kar je dokazano na živalih, visoka 
verjetnost pa obstaja tudi pri ljudeh (Parrott, 2013a; Wael et al, 2011). 
Motnje spanja; zgodovina uporabe ekstazija pri posameznikih lahko vpliva na motnje 
spanja (Ogeil et al., 2013). Disfunkcijski proces spanja lahko pri uporabnikih ekstazija 
vpliva na deficit spomina (Smithies et al., 2014). 
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4.3 Interakcije, kontraindikacije, kombinacije 
Sočasna uporaba drugih PAS poveča toksičnost MDMA. Hkratno zaužitje kokaina, na 
primer, poviša tveganje za hudo anksioznost in srčno-žilne zaplete. Sočasna uporaba 
kofeina poveča možnost za hiperpireksijo (poskusi na podganah) (Vanattou-Saifoudine, 
2012). Ena izmed najbolj nevarnih kombinacij je PMA/PMMA, ki sta bolj potentna in 
imata počasnejši čas učinka, zato uporabniki ponovijo dozo. V kombinaciji z MDMA 
deluje sinergijsko. Hitro se lahko razvije maligni SS s telesno temperaturo >40°C s slabo 
prognozo. Ta kombinacija je tako kot ostale kombinacije NPS, v veliki večini primerov 
nehotena (snov je primešana produktom ekstazija, največkrat v obliki tablet) (Palmar et al., 
2016; Karila et al., 2015). V Evropi je bilo med leti 2011-2015 izdanih 11 varnostnih 
opozoril zaradi smrti v povezavi z drogo ekstazi (EMCDDA, 2016a).  
Uporaba več drog hkrati, navadno zabriše klinično sliko zastrupitve z MDMA in lahko 
vodi v paradoksalne značilnosti, ki niso značilne za zastrupitev z MDMA. Tako so opisani 
paradoksalni primeri hipotermije, bradikardije, kome, mioze in hipotenzije. Te značilnosti 
vključujejo souporabo gama hidroksibutirata (GHB), opiatov in opioidov (Carvalho et al., 
2012; Rogers et al., 2009). Sočasna uporaba alkohola pomembno zviša toksičnost, v smislu 
dehidracije, ki prispeva k hipertermiji (Horyniak et al., 2014). 
MDMA in njemu podobne droge so zaviralci in substrati encimskega sistema CYP2D6 
(citokrom P450 2D), tako da kombinacije z ostalimi drogami, ki tekmujejo za inhibicijo ali 
blokiranje CYP2D6, lahko povzročijo veliko več negativnih stranskih učinkov ali 
toksičnosti. Kontradicirana so prehranska dopolnila, ki vplivajo na citokrom P450: efedra -  
za hujšanje, grenivke (inhibira P450), MAOI (kumarin, flavonoidi, ksantoni). V literaturi je 
posebno izpostavljeno protiretrovirusno zdravilo (proti okužbam virusa HIV) Ritonavir®, 
ki povzroči motnje v metabolizmu MDMA. Opisani so smrtni primeri. Posebno ogrožene 
so marginalne skupine MSM (moški, ki imajo spolne odnose z moškimi), kjer jemljejo to 
zdravilo (Abdulrahim, Bowden-Jones, 2015). 
CYP3A4 je ravno tako vpleten v metabolizem MDMA in njegovih derivatov, zato enako 
velja za droge, ki vplivajo na ta encimski sistem. Ob sočasni uporabi lahko povečajo 
tveganje (npr. hepatotoksičnost). Zdravila, ki inhibirajo CYP3A4: paroxetine, fluoxetine, 
clozapine, diazepam, risperdone (Antolino-Lobo, 2011). 
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Druga zdravila z neugodnimi učinki so dekstrometorfan, SSRI (npr.: fluoxetine, 
paroxetine) in RIMA/MAOI (npr.: moclobemide), antipsihotika Haloperidol in 
thioridazine, antiaritmik quinidine. Ta zdravila lahko nevarno potencirajo učinke MDMA, 
poveča se možnost serotoninskega sindroma/hipertermije (Carvalho et al., 2012; Yubero-
Lahoz, 2011). 
Pacienti, ki se zdravijo za depresijo, naj se izogibajo ekstaziju: citalopram močno zniža 
zaželeni učinek MDMA, verjetno tudi drugi SSRI in zaviralci ponovnega privzema 
serotonina in norepinefrina (SNRI) delujejo podobno (Piper et al., 2007). Kljub znižanju 
»3E« je možno, da antidepresivi zvišajo toksičnost MDMA, višje je tudi tveganje za SS 
(Pilgrim et al., 2012; Silins, 2007). 
Najpogostejše kombinacije z drugimi PAS so: tobak, kofein, konoplja, alkohol, 
amfetamini, kokain, dietilamid lizergične kisline (LSD), ketamin, psilocibin/psilocin, 
heroin. V fazi spuščanja po uporabi so to še: benzodiazepini, uspavala, sildenafil (zaradi 
erektilne disfunkcije in po želji spolnih odnosov), antihistaminiki, 5 hidroksitriptofan v 
želji zmanjšati neželene učinke (»samozdravljenje«). Vse te kombinacije so 
kontraindicirane (Peacock et al., 2016; Tait et al., 2013; Carvalho et al., 2012; Wael, 2011). 
Produkti ekstazija so lahko kontaminirani tudi s stranskimi produkti sinteze MDMA 
(MDA, safrol in analogi, tetrahidrofuran, metanol, N-metilformamid), ki sovplivajo z 
MDMA in so tudi sami po sebi toksični (EMCDDA, 2016a). 
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5 OZAVEŠČANJE UPORABNIKOV 
Nekateri uporabniki ekstazija verjamejo, da je MDMA sam po sebi zelo varna droga in, da 
so za večino neželenih učinkov krive primesi-nečistoče-ponaredki. Pacientom je potrebno 
razložiti, da nečistoče seveda prispevajo k še večji tveganosti, pomembno pa se je zavedati 
tega, da sam MDMA lahko povzroči hude zdravstvene zaplete, neprijetne stranske učinke 
in celo smrt. Posebno nevaren je v visokih ponavljajočih dozah, in  v okolju ki prispeva k 
naprezanju in pregrevanju (Armenian et al., 2013; Vanden Eden, 2012). Principi za 
zmanjševanje škode pri uporabi ekstazija, so podobni kot na splošno za SAT: 
- Uporabniki se morajo zavedati, da vse tabletke ne vsebujejo enake vsebnosti MDMA, 
četudi so iz iste serije (isti motiv, ista oblika, ista barva, ista lokacija). Tablete ali 
kristali, ki se prodajajo kot ekstazi (MDMA), lahko vsebujejo druge PAS, med 
najnevarnejšimi je zaenkrat PMA/PMMA katerega učinek je lahko močnejši, traja dalj 
časa, da se učinek pojavi in je veliko bolj toksičen (hiperpireksija, SS). 
- Če se uporabnik odloči za jemanje, se svetuje majhna začetna doza (polovica ali 
četrtina tablete), najboljše pa je, če se droge pred uporabo preveri v laboratoriju. 
Zavedati se morajo, da večanje doze ne bo povečalo zaželenih učinkov, ampak se s tem 
večajo neželeni učinki. Spuščanje je zato bolj neprijetno, močno je povišano tveganje 
za zdravstvene zaplete. 
- Svetujejo se redni premori med plesom, zmernost pri aktivnosti in zavedanje možne 
izčrpanosti in pregretja, katerega klinično sliko MDMA zakrije. 
- Pomembna je hidracija, a ne pretirano pitje vode in hipotoničnih tekočin kot je pivo. 
Ob premajhnem zauživanju vode je posledica dehidracija, ob prevelikem pitju vode pa 
lahko pride do hiponatremije (elektrolitskega neravnovesja, možganski edem), kar 
predvsem pri ženskah lahko vodi v hude zdravstvene zaplete, celo smrt. 
- Svetuje se pitje manjših količin vode vsake pol ure. Ob plesu v vročem okolju ne več 
kot 500 ml/uro, če smo manj aktivni pa ne več kot 250 ml/uro. Priporoča se izotonične 
napitke.  
- Odsvetuje se namerno mešanje oz. sočasna uporaba drugih PAS, vključno z alkoholom, 
kofeinom (energijske pijače), nikotinom, sredstvi za hujšanje, farmacevtskimi zdravili 
in nekaterimi prehranskimi dodatki, ker se tveganost/toksičnost močno poveča. Večja 
nevarnost za SS in hipertermijo.  
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- Uporabniki naj pazijo drug na drugega in se opazujejo. SS je življenjsko ogrožajoča 
situacija.  
- Varni spolni odnosi. SAT lahko povišajo libido in zmožnost spolnih odnosov dalj časa 
v zmanjšani razsodnosti. Svetuje se zaščita, uporaba kondomov. Tako se izognemo 
neželeni nosečnosti in spolno prenosljivim boleznim. 
- Slamice za njuhanje se ne deli, ker se tako lahko s krvjo prenaša viruse, kot je npr. 
najpogosteje hepatitis C. 
- Uporabniki naj se izogibajo več dnevnem jemanju v izogib razvoja odvisnosti. Telo 
potrebuje počitek. Uporaba MDMA naj bo manj kot 1x/mesec in manj kot 50 uporab v 
življenju, v izogib možni nevrotoksičnosti. Maksimalni še relativno varen odmerek 
MDMA je 1,3 mg/kg za ženske in 1,5mg/kg za moške (Varne uporabe drog ni). 
- Uporabniki naj upoštevajo faktorje, ki vplivajo na toksičnost (Priloga 2). (Abdulrahim, 
Bowden-Jones, 2015). 
 
Napotki kdaj poklicati nujno medicinsko pomoč (112)  
Spodaj navajamo napotke, kdaj poklicati nujno zdravniško pomoč v primeru slabega 
počutja pri rekreativni uporabi drog (Wood et al., 2015): 
- Nezavest – če se pacient ne odziva na besedne ukaze, potreben je bolečinski 
dražljaj, da se odzove ali pa se sploh ne odzove.  
- Hujša agitacija (begavost, zmedenost) ali agresija, ki se ne pomiri v času 15 minut. 
- Napadi krčev (konvulzije podobne epileptičnem napadu). 
- Težave z dihanjem, kot je denimo povišana frekvenca dihanja, ki se ne umiri v času 
5 min. 
- Srčni pulz višji od 140, ki se ne umiri v času 5 min. TT višja kot 38,5°C, ki ne pade 
po 5 minutah po počitku, če termometera nimamo, v primeru zariplosti in če je 
pacient na otip zelo vroč. 
- Krvni tlak: sistolični višji od 180 mm Hg, diastolični višji kot 110 mm Hg, po 2 
zaporednih merjenjih krvnega tlaka. 
- Kakršnakoli drug resen vzrok za zaskrbljenost (npr. hud glavobol, bolečina v 
prsih). 
- Če ste v kakršnih koli dvomih pokličite 112! 
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6 RAZPRAVA 
Problematika drog je vedno pereč svetovni problem in z desetletji vojne proti drogam se je 
izkazalo, da le-ta ne deluje. Ravno tako sedanji programi za preprečevanje uporabe drog 
niso dosegli želenih rezultatov, saj se uporaba drog (z izjemo nikotina) ne zmanjšuje 
(ESPAD, 2015). Primer trga ekstazija v letu 2016 je pokazal na neučinkovitost raznih 
dosedanjih programov za zmanjševanje škode in preprečevanje uporabe drog (EMCDDA, 
2016a). 
Vzorci uporabe drog so danes veliko bolj dinamični in kompleksni kot v 90. letih. Nova 
generacija uporablja MDMA na nove načine, z različnimi barvami, oblikami, motivi tablet 
(trg ponuja celo fosforescentne tabletke, ki se pod črno lučjo »svetijo« v temi) (Watson, 
2016). Rekreativna uporaba MDMA je del potrošniške ekonomije in ni več toliko 
povezana s specifičnimi subkulturami kot včasih. Zaskrbljujoče je, da so višje doze 
MDMA postale normalne med uporabniki, ki se ne zavedajo možnih posledic in tveganj. 
Problematična je tudi izredno lahka dostopnost, nesledljivo naročanje po temnem spletu in 
nizke cene (Aldridge, Decary-Hetu, 2016; Ciancaglini et al., 2015; Aldridge, Decary Hetu, 
2014; Barrat et al., 2014). Vir informacij uporabnikom so večinoma spletni forumi 
(predvsem forumi organizacij za zmanjševanje škode na področju drog), ki na nek način, 
mogoče nehote, promovirajo uporabo drog. 
Svetovna industrija prireditev plesnih zabav, vredna več milijard evrov, vpliva na vedenje 
mladostnikov (Watson, 2015), korporacijam (organizatorjem dogodkov) je v interesu 
ohranjanje in povečnje obiskovalcev, za katere je znano, da na teh zabavah uživajo 
prepovedane droge. Tako tudi organizatorji zabav oblikujejo trg ekstazija, saj jim ni v 
interesu, da bi se uporaba ekstazija zmanjšala, ker bi s tem izgubili »stranke«. 
Čeprav so podatki o prevalenci z drogami povezanih zdravstvenih zapletov – zastrupitvah  
v Evropi omejeni, zaenkrat na splošno velja, da je hudih zdravstvenih zapletov zaradi 
uporabe MDMA relativno malo. Podatki pa lahko tudi zavajajo, saj je veliko hudih 
zapletov in smrti trenutno povezanih z drugimi NPS in ne MDMA, a se druge NPS lahko 
prodajajo kot ekstazi (Tracy et al., 2017; Heyerdahl et al., 2014). Jasna nestabilnost trga in 
nihanje vsebnosti aktivne učinkovine tudi med enakimi tabletami ekstazija predstavlja 
veliko nevarnost za uporabnike (Brunt et al., 2011; Wood et al., 2011). 
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Različni vzorci uporabe ekstazija so za zdaj premalo raziskani. Kljub temu je možnost za 
povečanje težav v povezavi z MDMA, povezana z rizičnimi faktorji. S povišano 
prevalenco uporabe, se poveča ogrožena populacija; z vse več novimi uporabniki, je 
verjetnost težav, povezanih z neizkušenostjo, večja; z visoko vsebnostjo MDMA v 
razpoložljivih produktih, se poveča število zdravstvenih zapletov (Sutherland et al., 2016). 
Čeprav povečanje trga ekstazija potencialno zagotavlja kakovost (zaradi konkurence) in se 
pričakuje manj primesi oz. bolj čiste produkte, pa nasprotno povečanje uporabe ekstazija 
na glasbenih festivalih in drugih dogodkih oportunističnim trgom omogoča, da v boju za 
zaslužek nadalje eksperimentirajo s ponaredki in raznimi dodatki (Mounteney et al., 2016).  
MDMA je droga z unikatno, kompleksno farmakologijo. Nobena druga droga nima tako 
posebnega vpliva na socialno vedenje ljudi, kar povzamejo imena »ljubezenska droga« ali 
»droga za objemanje« (Kirkpatrick, de Wit, 2015; Kamilar-Britt, Bedi, 2015; Degenhardt, 
Hall, 2010). 
Do nedavnega se je večina psihofarmakoloških raziskav distancirala od raziskovanja 
mehanizma prosocialnega učinka MDMA, fokus je bil predvsem na možnih škodljivih 
učinkih MDMA, posebno na možnosti povzročitve serotoninske nevrotoksičnosti. Kljub 
dolgoletnim raziskavam na živalih in ljudeh, strokovnjaki na področju psihofarmakologije 
ne dosežejo konsenza. Nekateri trdijo, da je MDMA večinoma neškodljiv (Sessa, Nutt 
2015), drugi pa, da je zveza med MDMA in psihopatologijo jasna (Parrot, 2015). 
Znanje na področju MDMA psihofarmakologije, farmakogenetike in farmakodinamike se 
veča, raziskav na ljudeh in živalih je vedno več in so vedno bolj sofisticirane in napredne. 
Pričakovati je, da bo v naslednjem desetletju že možen večji konsenz in bomo razumeli 
način delovanja MDMA v možganih, ki producira »kemično ljubezen«, in vpliv na zdravje 
posameznika (Vizeli et al., 2017; Schmid et al., 2016; Degenhardt, Hall, 2010). 
Parrot (2013a), ki je pregledal 25 let empiričnih raziskav ekstazija, povzema, da lahko traja 
več desetletij preden se pokažejo škodljivi nevropsihobiološki učinki neke nove PAS. Prvi 
psihobiološki problemi pri uporabnikih MDMA so bili navedeni v raziskavi Krystal in 
sodelavci (1992) ter so nakazovali deficit spomina. Kasneje je veliko kohortnih raziskav 
neomajno potrdilo škodljive nevropsihobiološke učinke MDMA (Rogers et al., 2009; 
Laws, Kokkakis, 2007).  
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Ključno področje v zadnjih 15 letih so računalniška slikanja možganov uporabnikov 
ekstazija, ki so dokumentirala paleto škodljivih učinkov na možgane (Meyerhoff, 2017; 
Vegting et al., 2016). Nekatera področja, kjer se kaže deficit, so znana šele v zadnjih 10 
letih (naprmer vid, bolečina, meta-kognicija, spalna apnea, imunokompetenca), a so 
empirični podatki o vseh teh funkcionalnostih še vedno zelo omejeni. Potrebne so nadaljne 
raziskave na področju nevrohormonov kot sta npr. kortizol in oksitocin in raziskave 
monoaminov (Parrott, 2016). Na področju karidiovaskularnih in respiratornih zapletov ter 
na področju patologije jeter in ledvic, so raziskave šele na začetku. Problem predstavlja 
dejstvo, da je trenutno znanih relativno malo smrtnih primerov zaradi teh zapletov in zato z 
raziskavami težko določimo, kakšno vlogo pri tem igra sam MDMA in tudi ostale droge. 
Raziskave na živalih so pokazale, da smrt zaradi teh zapletov ni običajna. 
Kardiovaskularne in cerebrovaskulare komplikacije ali smrti so pogostejše pri souporabi 
amfetaminov in kokaina (Degenhardt, Hall, 2010). 
Nadalje se kaže škoda na celični ravni in metaboličnih procesih (Parrot, 2006). Obstajajo 
tudi novi dokazi o teratogenosti in drugih negativnih vplivih jemanja ekstazija med 
nosečnostjo (Singer et al., 2016; Singer et al., 2015). 
Glavni problem glede dokazovanja nevrotoksičnosti MDMA je, da je večina rednih 
uporabnikov ekstazija politoksikomanov. Sočasna uporaba drugih drog, ki dolgoročno 
negativno vplivajo na razpoloženje in kognicijo, otežuje dokazovanje, da naj bi bil za 
serotoninsko toksičnost odgovoren zgolj MDMA. Konkretne raziskave na ljudeh, ki bi jim 
vbrizgali potencialno nevrotoksične doze MDMA (tako kot laboratorijskim živalim), pa so 
zaradi moralno etičnih pravil prepovedane (Roberts et al., 2016; Wagner et al., 2015; 
Roberts et al., 2013; Degenhardt, Hall, 2010).  
Domnevno je najbolj jasen dokaz o vlogi MDMA pri primerih hipertermije in 
hiponatremije. Za to obstajajo raziskave na živalih. Dobro raziskani smrtni primeri ljudi, ki 
jih je z leti vedno več, pa nakazujejo, da je vzrok lahko izključno MDMA. Kako pogosti so 
ti smrtni primeri in kakšne so karakteristike uporabnikov ekstazija ali v kakšnih okoljih so 
vzeli ekstazi, da je le ta povzročil smrt, pa ostaja vprašljivo (Degenhardt, Hall, 2010). 
Glede raziskav, ki temeljijo na samoporočanju o uporabi drog, bi bilo v bodoče potrebno 
opraviti analize vzorcev las pri uporabnikih, kar bi bilo bolj relavantno za določanje 
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zgodovine uporabe drog in vzdržnosti od uporabe. Preiskave krvi in urina imajo omejitve, 
nasploh pri SAT, ki se hitro izločijo iz telesa. 
Prioriteto ima najprej raziskava učinkov MDMA glede na psihološke rezultate mladih 
odraslih uporabnikov. Druga prioriteta pa so bolj podrobne in bolj kontrolirane raziskave 
neželenih učinkov MDMA. To zahteva večje, bolj obsežne in bolje kontrolirane klinične, 
nevropsihološke teste in slikanja možganov rednih uporabnikov MDMA. Potrebno bi bilo 
tudi slediti vsem uporabnikom ekstazija, ki kažejo znake kognitivnih motenj in motenj 
razpoloženja, da bi ugotovili in določili ali se te motnje z abstinenco popravijo ali vztrajajo 
in ali se mogoče z leti neprekinjene uporabe celo poslabšajo. Da bi lažje določili 
nevrotoksičnost, bi pri ocenjevanju velikih vzorcev uporabnikov MDMA bilo potrebno 
združiti raziskave z računalniško tomografijo ter druga slikanja možganov in 
nevropsihološke raziskave (Degenhardt, Hall, 2015). 
Za napredek na področju komorbiditete uporabe ekstazija in psihiatričnih obolenj, so 
potrebne nadaljnje longitudinalne raziskave, ki bi vključevale vse pomembne 
spremenljivke (Salom et al., 2016; Morley et al., 2015). 
Ponovno bo potrebno oceniti tudi terapevtsko vrednost MDMA, ki se kaže na področju 
posttravmatskega stresnega sindroma (PTSD) v smislu z MDMA asistirane psihoterapije 
(Yazar-Klosinski, Mithoefer, 2017). Tema je predmet politične in znanstvene kritike, saj je 
MDMA v skupini 1 prepovedanih drog. V raziskavah MAPS (Multidisciplinary 
Association for Psychedelic Studies) si prizadevajo, da bi MDMA premestili v skupino 2 
nedovoljenih drog in pričakujejo odobritev uporabe MDMA v psihoterapevtske namene do 
leta 2021, ko naj bi zaključili raziskavo, ki je trenutno v fazi 3 (Mithoefer et al., 2010, 
Emerson et al., 2014). Nasprotno Parrott (2014) opozarja na nevarnosti z MDMA 
asistirane psihoterapije, na kar kažejo hipotetični primeri omenjene psihoterapije, ki se ne 
bi končali ugodno. Izpostavil je hipotetičen primer pacientke, ki je po drugi, z MDMA 
asistirani psihoterapiji začela s »samozdravljenjem« z MDMA, ker se je edino ob uporabi 
počutila dobro. Postala je reden uporabnik, kar je s časom vodilo k povečanju anksioznosti 
in depresije ter hospitalizaciji zaradi poiskusa samomora. Terapevt in farmacevtska družba, 
ki je zagotovila prepovedano drogo MDMA, so bili obtoženi. Drugi primer je primer 
vojnega veterana s PTSD, ki mu je MDMA med psihoterapijo povzročil izbruh travm, 
povezanih z vojnimi izkušnjami, ki so inducirale agresijo. Vojak je na kliniki agresijo 
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kontroliral, zvečer pa je agresivno napadel neznanca na ulici. Po aretaciji so odvetniki 
trdili, da je agresijo povzročila z MDMA asistirana psihoterapija. 
Za zmanjševanje škode je rešitev laboratorijsko preverjanje vsebnosti tablet in ostalih 
produktov ekstazija na lokacijah kjer se droge množično uporabljajo (npr. glasbeni 
festivali). Izdajanje varnostnih opozoril ob odkritih nečistočah ter ob pojavu zdravstvenih 
problemov uporabnikov po določenih PAS. Pomembno je ozaveščanje o varnosti v 
cestnem prometu, saj je veliko škode in smrti povzročenih zaradi prometnih nesreč pod 
vplivom PAS (Matthews et al., 2014). Primer dobre prakse predstavljata Avstrija in Švica 
(mobilni laboratorij za preverjanje substanc, takojšnje izdajanje opozoril ob pojavu 
nevarnosti že na prireditvah, kjer se droge uporabljajo – npr. glasbeni festivali). 
Potrebno je posodobiti programe za zmanjševanje škode, jih prilagoditi novim - mlajšim 
generacijam, ki razmišljajo drugače kot prejšnje generacije uporabnikov drog in 
vzpostaviti službe, ki bodo na učinkovit način dosegle nove uporabnike drog. Primeren 
medij za to se zdi internet. Razviti je potrebno nove intervencijske modele za hiter odziv, 
zmanjševanje škode in preventivo. Kaže se potreba po izobraževanju uporabnikov 
ekstazija glede zmožnosti oz. prepovedi upravljanja motornih vozil pod vplivom PAS, ki 
pomembno zmanjšajo sposobnost. Izobraževanje o varnosti v prometu z doseganjem 
zmanjšanja prometnih nesreč, zaradi vožnje pod vplivom PAS. Pri tem igra pomembno 
vlogo vrstniško izobraževanje. 
V EU so leta 2015 sprejeli »minimalne standarde kakovosti pri zmanjševanju 
povpraševanja po drogah v EU«. Šestnajst standardov za preprečevanje, zdravljenje, 
zmanjševanje škode in socialno reintegracijo, določa minimalna merila kakovosti za 
ukrepe (Priloga 5). Novo sprejeti standardi predstavljajo velik napredek na področju drog 
na ravni EU, saj združujejo strokovno znanje in politično odločanje v 28 državah. 
Standardi krepijo potrebo po ukrepih, ki temeljijo na dognanjih in zagotavljanju ustreznega 
usposabljanja osebja. Poleg tega omogočajo izmenjavo dobrih praks na evropski ravni in 
spodbujajo izmenjavo znanj. Ponujajo tudi sistem zmanjševanja povpraševanja (Priloga 6) 
(Svet Evropske unije, 2015).  
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7 ZAKLJUČEK 
Ekstazi lahko povzroči številne pomembne zdravstvene zaplete, v določenih primerih celo 
smrt. Ker ekstazi postaja znova zelo priljubljeno mamilo, je za morebitne uporabnike 
smiselno podati navodila za uporabo, ki jih navajamo v poglavju ozaveščanje uporabnikov. 
Nov razmah ekstazija s svojimi specifičnimi posebnostmi trga uporabnikov ter zaenkrat še 
preslabo poznanih (predvsem) neželenih učinkov na telesno in duševno zdravje, kliče po 
boljšem poznavanju področja. Ne le z namenom prepoznavanja morebitnih akutnih 
zapletov uživanja ekstazija, temveč predvsem z namenom prilagoditve že obstoječih 
programov zmanjševanja škode in zdravljenja odvisnosti. Ti pa naj bodo v koraku s časom, 
prilagojeni pacientovim potrebam. Slednje se v zadnjih letih nedvomno spreminjajo. 
Zelo pomembno je dejstvo, da dobri preventivni programi in oblike pomoči tistim, ki so 
PAS začeli jemati ali pa so od njih že odvisni, niso usmerjeni v boj proti uživanju, ampak v 
ozaveščanje o pomembnosti in skrbi za lastno zdravje. Odločilna je motivacija, 
spodbujanje k zdravem načinu življenja in odgovornem obnašanju. 
Vloga diplomirane medicinske sestre, ki obravnavajo osebe, pri katerih so bile izražene 
škodljive posledice uživanja ekstazija je, da jih podučijo o škodljivem uživanju PAS in 
motivirajo za iskanje pomoči.  
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 9 PRILOGE 
Priloga 1: Najpogosteje odkrite substance v produktih ekstazija v 
zadnjih letih 
 
2CB  2,5-dimethoxy-4-bromophenethylamine 
2CI   2,5- dimethoxy-4-iodophenethylamine 
4-APB  4-(2-aminopropyl)benzofuran 
4-FA  4-fluoroamphetamine  
4-MA   4-methylamphetamine 
4-MEC 4-methylcathinone 
4-MMA 4-methylmethamphetamine 
4-MMC 4-methylmethkathinon -mefedron (mephedron) 
4-MTA 4-methylthioamphetamine 
5-APB  5-(2-aminopropyl)benzofuran 
6-APB             6-(2-aminopropyl) - benzofuran 
MBDB 1,3-Benzodioxolyl-N-methylbutanamine 
mCPP  meta-chlorophenylpiperazine 
MDA  3,4-methylenedioxyamphetamine  
MDAI             5,6-methylenedioxy-2-aminoindane 
MDEA 3,4-methylenedioxy-N-ethylamphetamine 
MDPV methylenedioxypyrovalerone 
TFMPP 3-trifluoromethylphenylpiperazine 
βk-MDEA 3,4-methylenedioxy-N-ethylcathinone -etilon (ethylone) 
βk-MDMA 3,4-methylenedioxy-N-methylcathinone -metilon (methylone)  
 
 
 
 
 
 Priloga 2: Faktorji, ki vplivajo na toksičnost ekstazija 
- doza in frekvenca uporabe, 
- uporaba več drog hkrati, 
- pot vnosa, okoljski pogoji (temperatura, hrup, prenatrpani prostori), 
- intenzivno naprezanje, 
- nepravilen vnos tekočine, 
- starost, 
- etično poreklo – genetske variacije, 
- življenjski stil, 
- spol – ženske so bolj dovzetne, 
- spolna orientacija – homoseksualci/biseksualci so bolj dovzetni, 
- psihofizična kondicija in psihopatologija (nosečnost = teratogenost, hipo/hiper 
tireodizem, bolezni jeter in ledvic, vnetne in infekcijske bolezni, kardiorespiratorne 
bolezni, diabetes melitus in debelost, povišan nivo kortizola) (Carvalho et al., 2012). 
 
 
 
 
 
  
 Priloga 3: Testirne točke po Sloveniji 
V okviru mednarodnega projekta I-SEE je v Sloveniji vzpostavljenih 9 točke za sprejem 
vzorcev psihoaktivnih snovi za namen testiranja. V te organizacije lahko povsem 
anonimno prinesete vzorec za laboratorijsko analizo in tako zmanjšaš tveganje za zaplete 
zaradi zaužitja neznanih drog in nevarnih primesi (DrogArt, 2016). 
Labirint Kranj  
Sejmišče 4 
Kranj 
031 860 387, info@labirint-omame.si 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje: vsak delovni dan med 10.00 in 14.00. Za prevzem ob 
drugih urah pokličite na 031 860 387 ali pišite na info@labirint-omame.si. 
Društvo SVIT Koper  
Ljubljanska cesta 6  
Koper 
05 626 00 11, 051 382169, drustvo_svit@t-2.net 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje: od ponedeljka do četrtka med 7.00 in 15.00 ter 
ob  petkih med 7.00 in 14.00. 
Združenje DrogArt 
Prečna ulica 6 
Ljubljana 
01 439 72 70, 041 730 800, testiranje@drogart.org 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje: od ponedeljka do petka med 9.00 in 17.00. 
Društvo za zmanjševanje škode zaradi drog Stigma 
Hacquetova ulica 9 
Ljubljana 
01 430 12 05, drustvo.stigma@siol.net (kontaktni osebi: Dare Kocmur in Tina Šterk) 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje: vsak delovni dan od 9.00 -15.00 
  
 
 Šent - DC za uporabnike prepovedanih drog, Nova Gorica  
Sedejeva 9a 
Nova Gorica 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje v okviru ŠENT Dnevnega centra:vsak delovni dan 
med 8.00 - 15.00 (kontakt: 05 330 96 03, 031 607 245, luka.mrak@sent.si 
ARS VITAE Ptuj  
Trstenjakova ulica 5a 
Ptuj 
031 519 902, ars.vitae.si@gmail.com 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje: vsak delovni dan med 7.00 in 15.00, razen ob sredah 
med 7.00 in 17.00 in v petek med 7.00 in 13.00.   
Vhod v društvo se nahaja v zgradbi Centra za socialno delo, za pomoč pri iskanju vhoda se 
lahko obrnete tudi na telefonsko številko 031 519 902. 
Mladinski informacijsko-svetovalni center INFOPEKA  
Ob železnici 16 
2000 Maribor 
02 300 68 50, 041 481 246, infopeka@infopeka.org 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje:  od srede do četrtka med 14.00 in 18.00 in ob petkih 
med 14.00 in 16.00. 
 
Društvo Zdrava Pot  
Krekova 12a 
2000 Maribor 
02 25 11 428, 031 600 210, drustvo.zdrava.pot@siol.net 
Ure za sprejem vzorcev za testiranje: vsak delovni dan med 7.30 in 14.30. 
Javni zavod Socio 
Kocenova 8 
3000 Celje 
031 88 77 50; zasvojenosti.socio@gmail.com 
Ure za sprejemanje vzorcev za testiranje: vsak delovni dan med 8.00 in 14.00 uro. 
 
 
 Priloga 4: Kam po pomoč na področju odvisnosti od drog 
OSREDNJESLOVENSKA REGIJA 
Združenje DrogArt 
Prečna ulica 6, 1000 Ljubljana 
01 439 72 70 ali 041 730 800 
svetovanje@drogart.org 
 
Društvo projekt človek  
Samostojni preventivni program preprečevanja in zniževanja zlorab drog (sprejemni centri, 
dnevni centri, terapevtska skupnost, center za reintegracijo, program za otroke in 
mladostnike, pomoč staršem uporabnikov) 
Malenškova ulica 11, 1000 Ljubljana  
01 425 14 96 dpc.sc@siol.net 
 
Program za otroke in mladostnike Ljubljana:mladi.lj@projektclovek.si 
01 425 12 14, 051 642 074  
Sprejemni centri: Piran, Ruše, Ravne na Koroškem, Kočevje, Novo Mesto, Škofja Loka  
 
Zavod Pelikan Karitas 
Program pomoči in celodnevnega bivanja za zasvojene (pripravljalni, dnevni centri, 
skupnosti (komune) 
Cesta na Polževo 4, 1294 Višnja Gora, 
zavod.pelikan@gmail.com 01 548 03 63, 051 339 725  
Sprejemni center: Bertoki Informativno svetovalna pisarna Ajdovščina 
 
Terapevtska skupnost “Srečanje” 
Litijska cesta 24, 1000 Ljubljana  
pelikan@karitas.si 
01 548 02 86, 031 606 066, 030 646 940 
 
 Terapevtska skupnost za zasvojene s pridruženimi težavami v duševnem zdravju 
Sosterska cesta 1, 1000 Ljubljana  
pelikan@karitas.si 01 548 03 63, 051 339 725  
 
Društvo za zmanjševanje škode zaradi drog Stigma 
(Program zmanjševanja škode zaradi drog (dnevni center, svetovanje, terensko delo)) 
Štihova ul. 12, 1000 Ljubljana  
drustvo.stigma@siol.net  
 
Varna hiša za uživalke nedovoljenih drog  
vh.stigma@gmail.com 
01 430 12 00, 030 696 398 
 
Šent- slovensko združenje za duševno zdravje  
(Program za zmanjševanje škode zaradi drog (psihosocialna rehabilitacija oseb s težavami 
v duševnem zdravju)  
Belokranjska ulica 2, 1000 Ljubljana 
info@sent.si 
 01 230 78 3 
Šenti po Sloveniji: Trbovlje, Novo mesto, Kočevje, Metlika, Koper, Postojna, Pivka, 
Maribor, Velenje, Nova Gorica, Ajdovščina, Radovljica, Kranj, Škofja Loka, Blejska 
dobrava, Celje. 
 
Anonimni narkomani (skupine za uporabnike) 041 861 776  
 
UP Društvo za pomoč zasvojencem in njihovim svojcem Slovenije 
Miklošičeva 16, 1000 Ljubljana 
Tel. št.: 01 434 25 70 
E-pošta: drustvo.up@siol.net 
 
Center za zdravljenje odvisnosti od prepovedanih drog 
(ambulantno in bolnišnični zdravljenje, dvojne diagnoze (droge in psihiatrične težave). 
Zaloška 29, 1000 Ljubljana 
 01/587 49 70 ali 01/587 49 75 
 Center za preprečevanje in zdravljenje odvisnosti od prepovedanih drog (CPZOPD) 
Metelkova ulica 9, 
1000 Ljubljana, 
tel. (01) 472 37 76 
CPZOPD centri: Maribor, Celj, Kranj, Koper, Novo Mesto, Jesenice, Velenje, Nova 
Gorica, Murska Sobota, Trbovlje, Brežice, Izola, Kočevje, Logatec, Murska Sobota, Piran-
Lucija, Sežana, Ilirska Bistrica, Pivka, Tržič. 
 
GORENJSKA REGIJA 
 
Center za socialno delo Kranj 
(Program za pomoč, terapijo, socialno rehabilitacijo in reintegracijo zasvojenih) 
Sejmišče 4, 4000 Kranj  
Sprejemni in dnevni center  
info@labirint-omame.si 
04 256 87 80, 04 256 87 81, 041 279 869 
 
Društvo za delo z mladimi v stiski “Žarek” 
(dnevni center za mlade, aktivnosti za popestritev časa, komuna za uporabnike drog, 
skupine za starše) 
Komuna: Skupnost Žarek Cesta Maršala Tita 78a, 4270 Jesenice  
info@drustvo-zarek.si 
040 790 345 
 
OBALNOKRAŠKA REGIJA  
 
Društvo za pomoč odvisnikom in njihovim družinam “po moč”, Sežana 
(individualno, skupinsko delo, aktivnosti, delavnice)  
Podpora osebam, ki imajo težave zaradi uživanja nedovoljenih drog, in njihovim svojcem  
Ulica 1. maja št. 1, 6210 Sežana 
poind@siol.net  
05 730 21 20 
 
 Društvo pot – pomoč zasvojenim od nedovoljenih drog in njihovim bližnjim Ilirska 
Bistrica 
(individualno in skupinsko delo, razdeljevanje sterilnega materiala) 
Levstikova ulica 3 6250 Ilirska Bistrica  
05 710 06 25 
 
PRIMORSKA REGIJA  
 
Društvo za pomoč odvisnikom in njihovim družinam Svit Koper 
(dnevni center za (opiatne) uporabnike, svetovanje, skupine za svojce, terensko delo)  
Delo z odvisniki od drog in njihovimi svojci  
Ljubljanska cesta 6, 6000 Koper 
drustvo_svit@t-2.net  
05 626 00 11 
 
Društvo za pomoč zasvojencem od nedovoljeni drog »Drevo življenja« 
(svetovanje, skupine za starše, terapevtski centri – skupnosti)  
Ulica ob starem zidovju 17, 6310 izola  
05/6420 214, 041 718 160 
drustvo.drevo.zivljenja@siol.net 
 
PODRAVSKA REGIJA 
 
»Zdrava pot« - dnevni center in zavetišče 
(dnevni center, svetovanje, terensko delo z namenom zmanjševanja škodljivih posledic 
drog)  
Krekova 12a, 2000 Maribor 
zdrava.pot@email.si02 251 14 28, 031 804 864  
Ars vitae, društvo za pomoč odvisnim od nedovoljenih drog mostovi 
(reintegracija uporabnikov drog v okolje)  
Trstenjakova ul. 5a, 2250 Ptuj  
ars.vitae.si@gmail.com 
031 519 902 
 
 Center za preprečevanje odvisnosti 
Sprejemna pisarna Maribor: 
Ljubljanska ulica 4 
2000 Maribor 
 
Sprejemna pisarna Murska Sobota: 
Ulica arhitekta Novaka 2B 
9101 Murska Sobota 
02 332 72 510, 02 333 12 56, 031 744 494 
Info.cpo@nijz.si 
 
SAVINJSKA REGIJA 
 
Zavod vir – preprečevanje odvisnosti in rehabilitacija uporabnikov drog 
Programi urejanja socialnih stisk, povezanih z uživanjem prepovedanih drog  
Vrunčeva 9, 3000 Celje  
zavod.vir@siol.net 
03 490 00 24 
 
  
 Priloga 5: Minimalni kakovostni standardi Evropske Unije pri 
zmanjševanju povpraševanja po drogah na področjih preventive, 
zmanjšanja tveganja in škode, zdravljenja in rehabilitacije 
I. Preventiva 
a.) Preventivni ukrepi (okoljski, splošni, izbirni in indikativni) so namenjeni splošni 
populaciji, populaciji, pri kateri bi lahko nastala odvisnost od drog, ali 
populaciji/posameznikom s prepoznano odvisnostjo od drog. Cilj ukrepov je lahko 
preprečevanje uporabe drog, njihova čim poznejša uporaba ali zmanjšanje njihove uporabe, 
vse pogostejše uporabe in/ali negativnih posledic take uporabe pri splošni populaciji in/ali 
podpopulacijah; ti ukrepi temeljijo na oceni potreb ciljne populacije in so njej prilagojeni. 
b.) Osebe, ki oblikujejo preventivne ukrepe, imajo kompetence in strokovno znanje s 
področja načel, teorije in prakse o preventivi ter so usposobljeni in/ali specializirani 
strokovnjaki, ki imajo podporo javnih institucij (izobraževalne, zdravstvene in socialne 
storitve) ali delajo za akreditirane ali priznane institucije oziroma NVO. 
c.) Osebe, ki izvajajo preventivne ukrepe, imajo dostop do razpoložljivih programov, ki 
temeljijo na dokazih, in/ali kakovostnih meril, razpoložljivih na lokalnih, nacionalnih in 
mednarodnih ravneh, oziroma se na te programe in/ali kakovostna merila opirajo. 
d.) Preventivni ukrepi so del celovitega in dolgoročnega preventivnega načrta ter so 
vključeni v redno spremljanje, da se jih po potrebi prilagodi, in ocenjevanje, ugotovitve 
obeh pa se razpošljejo, da bi lahko drugi črpali iz novo pridobljenih izkušenj. 
II. Zmanjšanje tveganja in škode 
a.) Ukrepi za zmanjšanje tveganja in škode, med drugim tudi ukrepov v zvezi z 
nalezljivimi boleznimi in smrtnimi primeri zaradi uporabe drog, imajo realno zastavljene 
cilje, so široko dostopni in prilagojeni potrebam ciljnih populacij. 
b.) Na voljo so ustrezni ukrepi, obveščanje in napotitev glede na značilnosti in potrebe 
uporabnikov storitev, ne glede na njihov status zdravljenja. 
c.) Vsem pomoči potrebnim so na voljo ukrepi, tudi v situacijah in okoliščinah, ko je 
tveganje povečano. 
 d.) Ukrepi temeljijo na razpoložljivih znanstvenih dokazih in izkušnjah, izvaja pa jih 
kvalificirano in/ali usposobljeno osebje (tudi prostovoljci), ki se nenehno strokovno 
izpopolnjuje. 
III. Zdravljenje, ponovno vključevanje v družbo in rehabilitacija 
a.) Ustrezno zdravljenje, temelječe na dokazih, je prilagojeno značilnostim in potrebam 
uporabnikov storitev ter spoštuje dostojanstvo in odgovornost posameznika, pa tudi 
njegovo pripravljenost na spremembe. 
b.) Zdravljenje je na prošnjo dostopno vsem osebam, ki ga potrebujejo, in ni omejeno z 
osebnimi ali socialnimi značilnostmi in okoliščinami oziroma pomanjkanjem finančnih 
sredstev uporabnikov storitev. Zdravljenje se zagotovi v razumnem času in v okviru 
kontinuitete oskrbe. 
c.) V ukrepih zdravljenja in ponovnega vključevanja v družbo so cilji zastavljeni 
progresivno in pregledani v rednih intervalih, morebitna ponovna uporaba drog pa ustrezno 
obravnavana. 
d.) Ukrepi in storitve zdravljenja in ponovnega vključevanja v družbo temeljijo na 
privolitvi, dani na podlagi informacij, so namenjeni bolniku in podpirajo bolnikov prehod v 
samostojnost. 
e.) Zdravljenje opravlja kvalificirano strokovno osebje in usposobljeno osebje, ki se 
nenehno strokovno izpopolnjuje. 
f.) Ukrepi in storitve zdravljenja so sestavni del kontinuitete oskrbe in med drugim po 
potrebi vključujejo storitve socialne podpore (izobraževanje, nastanitev, poklicno 
usposabljanje, sociala), ki so namenjene vključevanju osebe v družbo. 
g.) V okviru storitev zdravljenja je zagotovljeno prostovoljno testiranje za nalezljive 
bolezni, ki se prenašajo s krvjo, svetovanje za odvračanje od tveganega vedenja in pomoč 
za soočanje z boleznijo. 
h.) Storitve zdravljenja se spremljajo, hkrati pa se opravlja redna notranja in/ali zunanja 
ocena dejavnosti in rezultatov (Svet Evropske unije, 2015). 
 
 PRILOGA 6: Sistem zmanjševanja povpraševanja 
Sistem zmanjševanja povpraševanja zajema v nadaljevanju navedene ukrepe, ki ustrezajo 
vsem razpoložljivim možnostim skladno z najnovejšimi znanstvenimi dognanji: 
- odvračanje ljudi od tega, da bi začeli uporabljati droge; 
- preprečevanje preraščanja eksperimentiranja z drogami v redno uporabo; 
- zgodnje posredovanje pri vzorcih uživanja drog, ki predstavljajo tveganje; 
- zagotavljanje programov zdravljenja; 
- zagotavljanje programov za rehabilitacijo in socialno reintegracijo; 
- zmanjševanje škode, ki jo droge povzročajo na zdravstvenem in socialnem 
področju. 
Vsi ti ukrepi se medsebojno dopolnjujejo in jih je treba ponuditi kot celoto, da bodo tako 
lahko pripomogli k zmanjševanju uporabe drog in odvisnosti ter k zmanjševanju posledic, 
ki jih droge puščajo na zdravstvenem in socialnem področju. 
 
Na področju zmanjševanja povpraševanja so bile določene naslednje prednostne naloge: 
Lažja dostopnost  
- preventivnih programov in njihove učinkovitost (začetni učinki in dolgoročna 
učinkovitost) in ozaveščanje glede tveganosti uporabe psihoaktivnih snovi in njenih 
posledic. V ta namen se morajo preventivni ukrepi nanašati na zgodnje dejavnike 
tveganja, odkrivanje, preventivo, ki se izvaja v določene namene, in preventivo, 
zasnovano na ravni družine oz. skupnosti. 
- programov (ukrepov) zgodnjega posredovanja, predvsem za mlade, ki 
eksperimentirajo s psihoaktivnimi snovmi. 
- usmerjenih in raznovrstnih programov zdravljenja, vključno s celovito 
psihosocialno in farmakološko oskrbo. Raven učinkovitosti programov zdravljenja 
je treba nenehno ocenjevati. Zdravljenje zdravstvenih težav, nastalih zaradi uporabe 
psihoaktivnih snovi, mora postati sestavni del zdravstvenih politik. 
- služb za preprečevanje in zdravljenje HIV/AIDS, hepatitisa, drugih infekcij in 
bolezni ter škode, ki jo droge povzročajo na zdravstvenem in socialnem področju. 
(Svet Evropske unije, 2015). 
 
